CONTRIBUTION  A L’ÉTUDE 


DU 

TRAITEMENT  DIÉTÉTIQUE 

DE  L’ÉPILEPSIE 


THÈSE 

Présentée  et  publiquement  soutenue  à la  Faculté  de  Médecine  do  Montpellier 

Le  3 Avril  1903 

PAH 

Albert  DÉSERY 

Né  à Moscou  (Russie),  le  13  février  1874 
interne  a l’asile  d’aliénés  d’aix-en-proyence  (concours  1901) 

Pour  obtenir  le  grade  de  Docteur  en  Médecine 


MONTPELLIER 

IMPRIMERIE  Gustave  FIRMIN,  MONTANE  et  SIGARDI 

Rue  Ferdinand-Fabre  et  quai  du  Verdanson 

1903 


PERSONNEL  DE  LA  FACULTÉ 


MM.  MA1RET(#) Doyen 

FORGUE Assesseur 


Professeurs 

Clinique  médicale MM.  GRASSET  (efc). 

Clinique  chirurgicale TEDENAT. 

Clinique  obstétric.  et  gynécol  GRYNFELTT. 

— — ch.  du  cours,  M.  Puech  . 

Thérapeutique  et  matière  médicale.  . . . HAMELIN  (^). 

Clinique  médicale CARRIEU. 

Clinique  des  maladies  mentales  et  nerv.  MAIRET(^). 

Physique  médicale IMBERT 

Botanique  et  hist.  nat.  méd GRANEL. 

Clinique  chirurgicale.  .' FORGUE. 

Clinique  ophtalmologique TRUC. 

Chimie  médicale  et  Pharmacie VILLE. 

Physiologie HEDON. 

Histologie VIALLETON. 

Pathologie  interne DUCAMP. 

Anatomie GILIS. 

Opérations  et  appareils ' ESTOR. 

Microbiologie RODET. 

Médecine  légale  et  toxicologie SARDA. 

Clinique  des  maladies  des  enfants  ....  BAUMEL. 

anatomie  pathologique BOSC 

Hygiène BERTIN-SANS. 


Doyen  honoraire:  M.  VIALLETON. 
Dio/esseurs  honoraires  : 

MM.  JAUMES,  PAULET  (O.  E.  BERTIN-SANS  ($) 

Chargés  de  Cours  complémentaires 


Accouchements MM.  PUECH,  agrégé. 

Clinique  ann.  des  mal.  syphil.  et  cutanées  BROUSSE,  agrégé 
Clinique  annexe  des  mal.  des  vieillards.  . VIRES,  agrégé. 

Pathologie  externe IMBERT  L , agié 

Pathologie  générale RAYMOND,  agré 


Agrégés  en  exercice 

MM.  BROUSSE  MM.  VALLOIS  MM.  IMBERT 

RAUZIER  MOURÛT  VEDEL 

M01TESS1ER  GALAVIELLE  JEANBRAU 

de  ROU VILLE  RAYMOND  POUJOL 

PUECH  VIRES 


M.  H.  GOT,  secrétaire. 

Examinateurs  de  la  Thèse 

MM.  MAIRET  (efc),  président.  MM.  BROUSSE,  agrégé. 

DUCAMP,  professeur.  VIRES,  agrégé. 

La  Faculté  de  Médecine  de  Montpellier  déclare  que  les  opinions  émises  dans 
les  Dissertations  qui  lui  sont  présentées  doivent  être  considérées  comme 
propres  à leur  auteur;  qu’elle  u’entend  leur  donner  ni  approbation,  ni  impro- 
oation 


CIC  CfQ 


A MES  PARENTS 


A MES  AMIS 


A MES  MAITRES 


A.  DÉSERY. 


A MON  PRÉSIDENT  DE  THÈSE 


MONSIEUR  LE  PROFESSEUR  MA1RET 

CHEVALIER  DE  LA  LÉGION  D’HONNEUR 
DOYEN  DE  LA  FACULTÉ  DE  MÉDECINE  DE  MONTPELLIER 


A.  DÉSERY. 


AVANT-PROPOS 


Arrivé  au  terme  de  nos  études  médicales,  nous  devons 
nous  acquitter  de  la  dette  de  reconnaissance  contractée 
envers  nos  Professeurs  et  nos  Maîtres  dans  les  hôpitaux. 

Nous  avons  commencé  nos  études  à la  Faculté  de  Paris 
et  suivi,  pendant  un  an,  les  services  de  l’hôpital  Trousseau  et 
de  la  Pitié,  où  MM.  A.  Broca  et  Tuffier  ont  guidé  nos 
premiers  pas  dans  la  chirurgie  : nous  leur  adressons  nos  plus 
sincères  remerciements.  Plus  tard,  venu  à l’École  de 
Marseille,  nous  y avons  trouvé  l’accueil  le  plus  bienveillant; 
nous  tenons  à exprimer  notre  gratitude  à MM.  les  Professeurs 
de  cette  Ecole,  et  particulièrement  à MM.  Boinet,  Oddo, 
Combalat,  Lop,  pour  l’excellent  enseignement  dont  nous 
leur  sommes  redevable. 

Pendant  notre  internat  à l’asile  d’Aix,  M.  le  docteur  Rey, 
médecin  en  chef,  nous  a initié  à la  pratique  de  la  médecine 
mentale  ; il  nous  a appris  à connaître  et  à aimer  ces  tristes 
victimes  de  l’inéluctable  hérédité  morbide.  Toujours  prêt  à 
nous  prodiguer  ses  conseils,  il  s’est  intéressé  à nos  recher- 
ches, et  c’est  grâce  à sa  bienveillance  que  nous  avons  pu 


VI 


recueillir  les  observations  nécessaires  à la  production  de  ce 
modeste  travail.  Qu’il  soit  assuré  de  nos  sentiments  dévoués 
et  de  notre  profonde  reconnaissance. 

Nous  ne  saurions  trop  remercier  M.  le  docteur  Monestier, 
médecin  en  chef  du  service  des  femmes,  pour  les  marques 
de  sympathie  qu’il  n'a  pas  cessé  de  nous  témoigner,  il  nous 
a honoré  de  son  amitié  et  nous  conserverons  de  nos  rela- 
tions, qu’il  a rendues  si  cordiales,  le  plus  précieux  souvenir. 

Nous  ne  quitterons  pas  la  Faculté  de  Montpellier  sans 
adresser  nos  sincères  remerciements  aux  Professeurs  de 
clinique  qui  nous  ont  accueilli  avec  bienveillance  dans  leur 
service.  Nous  avons  pu  apprécier  la  haute  valeur  de  leur 
enseignement,  et  leurs  remarquables  leçons  nous  ont  été 
d’un  grand  profit. 

Enfin  M.  le  professeur  Mairet,  doyen  delà  Faculté,  a bien 
voulu  nous  faire  l’honneur  de  présider  à la  soutenance  de 
notre  thèse  ; qu’il  reçoive  ici  1 expression  de  notre  sincère 
gratitude. 


INTRODUCTION 


Peu  d’affections  ont  donné  lieu  à autant  de  recherches 
dans  la  voie  thérapeutique  que  l'épilepsie.  Le  nombre 
considérable  des  médicaments  préconisés  pour  combattre 
les  accès  convulsifs  et  les  diverses  manifestations  du  mal 
comitial,  est  une  preuve  de  leur  peu  d’efficacité.  Dela- 
siauve,  qui,  dans  son  Traité  de  l’épilepsie  paru  en  1853, 
fait  une  énumération  complète  des  moyens  thérapeutiques 
employés  à son  époque,  n’en  compte  pas.  moins  de  280, 
depuis  la  saignée  et  les  purgatifs  jusqu’aux  sels  de  zinc, 
de  bore  ou  de  brome  introduits  depuis  peu  dans  la  théra- 
peutique (1851),  en  passant  parla  poudre  de  crâne  humain 
et  autres  remèdes  fantastiques  proposés  par  les  empi- 
riques. 

De  cette  longue  liste,  que  les  nouvelles  découvertes 
chimiques  ont  encore  grossie,  un  seul  médicament  — le 
bromure  — a survécu  ; son  efficacité  est  aujourd’hui 
incontestée.  S’il  n’amène  pas  toujours  la  guérison  de 
l’épilepsie,  il  en  limite  les  manifestations  ; il  permet  par- 
fois de  prévenir  le  retour  des  accès  convulsifs,  il  en 
diminue  généralement  la  fréquence,  et  c’est  avec  juste 
raison  qu’on  a pu  considérer  le  bromure  comme  un 
aliment  indispensable  à l’épileptique. 

Mais  à côté  de  ce  traitement  médical,  une  large  place 
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doit  être  faite  au  traitement  hygiénique  de  l’épilepsie  et, 
en  premier  lieu,  à l’alimentation.  La  nécessité  de  donner 
à l’épileptique  un  régime  spécial  a été  reconnue  de  tout 
temps  ; seul  le  mode  d’application  diffère  avec  les  auteurs. 

Dans  ces  dernières  années,  MM.  Richet  et  Toulouse 
ont  attiré  tout  particulièrement  l’attention  sur  le  rôle  de 
l’alimentation  au  point  de  vue  de  l’absorption  des  bro- 
mures. Ils  ont  été  conduits  à admettre  qu’un  régime 
pauvre  en  chlorure  de  sodium  facilite  l’action  des  sels  de 
brome  sur  l’organisme  et,  partant,  augmente  leur 
efficacité. 

Le  régime  lacto-végétarien  fut  donc  institué  sur  des 
données  nouvelles  et  les  différents  auteurs  qui  l’ont  expé- 
rimenté lui  ont  reconnu  une  réelle  valeur  thérapeutique. 

Ayant  remarqué  que  les  épileptiques  en  état  de  mal 
tiraient  un  certain  bénéfice  du  repos  au  lit  et  du  régime 
lacté  mixte,  nous  avons  également  soumis  systémati- 
quement — à l’instar  des  partisans  de  l’hypochloruration, 
mais  en  partant  d’un  principe  différent  - nos  épileptiques 
les  plus  éprouvés,  au  régime  spécial  et  à l’alitement. 

La  critique  des  résultats  obtenus,  la  recherche  du  mode 
d’action  du  régime  font  l’objet  de  ce  travail. 

Nous  l’avons  divisé  en  quatre  parties  : 

I.  — La  première  comprend  un  aperçu  historique  sur 
l’alimentation  dans  l’épilepsie.  Nous  nous  arrêtons  parti- 
culièrement sur  la  méthode  de  l’hypochloruration. 

II.  — D ans  la  seconde,  nous  faisons  l’exposé  de  notre 
traitement  spécial  en  y joignant  nos  observations  per- 
sonnelles. 

III.  - La  troisième  partie  a trait  aux  effets  du  régime, 
à ses  avantages  et  à ses  inconvénients. 
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IV.  — Il  restait  à expliquer  le  mode  d’action  du  traite- 
ment diététique  ; la  théorie  de  l’hypochloruration  nous 
ayant  paru  insuffisante,  nous  avons  été  conduit  à émettre 
certaines  considérations  palho  génique  s pour  trouver  une 
base  à la  solution  du  problème. 

Enfin,  nous  présentons  nos  conclusions. 


* 


. 


■ 
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HISTORIQUE 

§ Ier.  — Importance  du  régime  alimentaire 

CHEZ  l’ÉPILEPTIOUE 


Les  relations  étroites  qui  existent  entre  l’état  des  voies 
digestives  et  l’apparition  des  paroxysmes  convulsifs 
chez  l’épileptique,  avaient  déjà  frappé  les  anciens  auteurs  ; 
aussi  voit-on,  dès  l’antiquité,  le  régime  alimentaire  faire 
l’objet  d’une  indication  spéciale  dans  le  traitement  du 
mal  comitial. 

Hippocrate (1  ),  sans  insister  d’une  façon  particulière 
sur  le  régime,  reconnaît  que  l’accès  convulsif  « étant  fré- 


(1)  Epidémie.,  L 6,  chap.  54. 


quemment  causé  par  l’a trabile  »,  une  alimentation  légère 
doit  être  donnée  à l’épileptique. 

Galien  (1)  est  plus  affirmatif.  Il  donne  une  place  pré- 
pondérante au  régime  alimentaire  dans  le  traitement  de 
l’épilepsie  et  édicte  certaines  règles  de  diététique.  C’est 
ainsi  qu’il  interdit  à un  enfant  épileptique  « tous  les  ali- 
ments visqueux  et  flatueux,  les  viandes  noires,  les  mets 
épicés,  comme  capables  de  provoquer  un  état  congestif 
du  cerveau  ; il  supprime  également  le  vin  et  le  remplace 
par  de  l’eau  additionnée  de  miel. 

Mais  il  faut  arriver  à Tissot  pour  voir  le  régime  alimen- 
taire érigé  en  véritable  traitement  de  l’épilepsie. 

Tissot  (2)  consacre  un  chapitre  à l’examen  des  aliments 
qui  doivent  être  employés  dans  le  traitement  « des  épilep- 
sies sympathiques,  c’est-à-dire  celles  qui  ont  leur  siège 
dans  les  parties  internes  ».  11  proscrit  la  viande  de  porc, 
le  gibier  ; par  contre,  il  permet  le  mouton  tendre,  le  bœuf 
bouilli,  il  recommande  le  poisson  de  rivière  et  tous  les 
aliments  d’une  digestion  facile.  Pour  cet  auteur,  la  sobriété 
est  la  condition  de  toute  guérison. 

Delasiauve,  dans  son  Traité  de  l’épilepsie,  partage  net- 
tement les  idées  de  Tissot.  C’est  ainsi  qu’il  écrit  : « Le 
traitement  diététique  de  l’épilepsie  égale,  s’il  ne  prime  en 
importance,  le  traitement  médical  ».  Cependant,  à l’épo- 
que où  parut  son  Ouvrage,  les  bromures,  entrés  nouvel- 
lement dans  la  thérapeutique,  excitaient  l’enthousiasme 
des  praticiens  et  semblaient  devoir  écarter  tous  les  autres 
moyens  thérapeutiques  du  mal  comitial  ! 


(1)  Comment,  ctcl.  aph.  Uippocr.,  L 7,  Aph.  10. 

(2)  Tissot  — Traité  de  l'épilepsie,  Paris,  1772. 
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Plus  loin,  Delasiauve  reconnaît  que  la  diète  végétale 
ne  saurait  convenir  à tous  les  cas  ; la  privation  absolue 
du  vin,  comme  le  voulait  Tissot,  lui  paraît  une  mesure 
trop  rigoureuse. 

Il  conseille  l’usage  du  lait,  que  certains  praticiens, 
entre  autres  le  docteur  Cheyne,  recommandaient  métho- 
diquement. 

Cet  auteur  fut  frappé  des  résultats  obtenus  par  l’appli- 
cation du  régime  lacté  exclusif  chez  ses  malades  épilepti- 
ques. Plusieurs  furent  radicalement  guéris,  bien  que  tout 
médicament  (ht  rigoureusement  suspendu. 

Aussi  le  docteur  Cheyne  n’hésite-t-il  pas  à déclarer  que 
« la  diète  lactée  est  supérieure  à toutes  les  panacées  des 
officines  ».  Ce  fut  également,  du  moins  un  certain  temps, 
l’opinion  du  docteur  Chrétien  (1),  qui,  ayant  soumis  plu- 
sieurs épileptiques  présentant  des  accès  violents  à une 
nourriture  exclusivement  lactée,  remarqua  que  les  crises 
diminuaient  rapidement  de  fréquence  et  d’intensité.  Mais 
cet  auteur  signale  plusieurs  inconvénients  de  ce  régime 
prolongé  : l’étatde  déchéance  physique,  la  faiblesse  géné- 
rale, l’anémie,  et  il  dut  renoncer  à appliquer  systémati- 
quement sa  méthode. 

Sous  l’impulsion  donnée  par  ces  auteurs,  les  principes 
diététiques  appliqués  à l’épilepsie  se  sont  généralisés  ; ils 
sont  basés  sur  l’observa tion’courante  qui  montre  que  le  re- 
tour des  accès  paroxystiques  coïncide  avec  un  mauvais  état 
des  voies  digestives.  Voisin  (2),  qui  a étudié  l’influence  des 
troubles  gastriques  sur  la  production  des  accès,  conclut 
dans  ce  sens  : « Les  troubles  de  l’appareil  digestif,  dit-il,  ne 


(1)  Chrétien.  — In  Delasiauve. 

(2)  Voisin.  — L'épilepsie.  Paris,  1897,  p.  121. 


manquent  jamais  dans  l’épilepsie;  ils  précèdent  les  accès 
isolés  ou  en  séries,  les  vertiges  et  le  trouble  mental,  per- 
mettant ainsi  de  les  prévoir  et  même  parfois  de  les  pré 
venir  ».  Un  de  nos  malades  épileptiques,  qui  présente  des 
accès  convulsifs  espacés,  voit  ses  attaques  reparaître 
chaque  fois  qu’il  est  constipé.  Nous  avons  pu  fréquem- 
ment prévenir  les  accès  en  administrant  à temps  un 
purgatif. 

Les  travaux  de  Féré  (1),  de  Lépine  (2),  de  Gowers  (3), 
de  Ferranini  (4),  de  M.  de  Fleury  (5),  sont  venus  confirmer 
les  données  des  anciens  auteurs.  L’accord  est  aujourd'hui 
unanime;  il  faut  donner  à l’épileptique  un  régime  spécial 
pour  prévenir  ou  pour  combattre  les  troubles  digestifs  et, 
partant,  diminuer  les  accès  convulsifs.  Mais  quel  sera  le 
régime  et  par  quel  mécanisme  intime  agira-t-il  sur  l’or- 
ganisme du  comitial  ? Cette  question  a fait  récemment 
l’objet  de  travaux  importants  que  nous  exposerons  briè- 
vement. 


(1)  Fér é.  — Les  épilepsies  et  les  épileptiques.  Paris,  1900. 

(2)  Lépine.  — Épilepsie  des  gros  mangeurs.  Revue  mens,  de  Med. 
et  de  chir.y  juin  1887. 

(3)  Gowers. — - De  V épilepsie  et  des  autres  maladies  convulsives 
chroniques , 1863. 

(4)  Ferranini.  — Epilessia  auto-tossica  d’origine  epatico.  Riv. 
quindicin  di  psicol,  1897 -98. 

(5)  M.  de  Fleury.  — Recherches  cliniques  sur  l'épilepsie  et  son 
traitement  Paris,  1900. 


§ 2.  — L’Hypochloruration 


Nous  avons  vu  que  les  différents  praticiens  avaient  été 
amenés  par  l’observation  à prescrire  un  régime  alimen- 
taire spécial  à l’épileptique.  Mais  aucune  explication  des 
bons  résultats  obtenus,  soit  par  la  diète  lactée,  soit  par  la 
diète  lacto-végétarienne,  n’avait  été  donnée.  Tout  au  plus, 
se  basant  sur  la  théorie  de  l’hyperhémie  cérébrale,  invo- 
quait-on la  congestion  que  provoquent  les  stases  diges- 
tives comme  cause  des  accès  convulsifs. 

Ce  n’est  qu’en  1899  que  Richet  et  Toulouse,  étudiant 
l’action  des  sels  de  brome  et  leur  substitution  aux  chlo- 
rures de  l’organisme, apportent  des  données  nouvelles  qui 
servent  de  base  scientifique  au  traitement  diététique  de 
l’épilepsie.  Ces  deux  auteurs  partaient  de  ce  principe, 
qu’en  appauvrissant  l’organisme  des  chlorures  de  sodium, 
on  rend  plus  sensible  l’action  des  bromures  : il  y a subs- 
titution du  brome  au  chlore  des  cellules.  Or,  pour  obtenir 
cet  effet,  il  suffit  d’instituer  un  régime  alimentaire  ren- 
fermant le  minimum  de  sel  nécessaire  aux  besoins  de 
l’organisme;  ce  minimum,  d’après  les  recherches  de 
Laufer(l),  serait  de  2 gr.  19. 

Ce  régime,  que  Richet  et  Toulouse  appelèrent  traite- 
ment métatrophique,  fut  établi  de  la  façon  suivante  : 


(1)  Laufer.  — Le  chlorure  de  sodium  et  l'action  des  bromures  dans 
i épilepsie.  Pari?;,  1901. 
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Composition  du  régime  spécial. 

Teneur  en  sel 

Lait 

1000  gr. 

1,06 

Pommes  de  terre  . 

300 

0,03 

2 œufs  .... 

70 

0,35 

Café 

10 

Viande  de  bœuf. 

300 

0,73 

Farine  . 

200 

0,02 

Sucre 

50 

Beurre  .... 

40 

Total, 

2,19 

Il  fut  appliqué  méthodiquement,  et  ne  donna  lieu  à 
aucun  phénomène  consécutif  anormal.  Il  y eut  générale- 
ment amélioration  dans  l’état  épileptique.  La  suppression 
du  régime  amenait  inévitablement  la  réapparition  plus 
fréquente  des  accès  convulsifs. 

Plus  tard  Toulouse  publia  les  résultats  des  expériences 
concernant  20  épileptiques  qui  furent  soumis  à la  diète 
hypochlorurée  pendant  une  période  variant  de  1 à 7 mois. 

Les  résultats  du  traitement  furent  excellents  et  confir- 
mèrent en  tous  points  les  précédents. 

Les  accès  diminuèrent  de  92  pour  0/0. 

Les  vertiges  — de  70  pour  0/0. 

L’état  mental  des  malades  ne  fut  pas  modifié. 

Pendant  toute  la  durée  du  traitement  diététique  le  bro- 
mure de  sodium  fut  administré  à la  dose  de  3 gr.  pro  die. 
Toulouse  fut  frappé  par  la  grande  sensibilité  aux  bromu- 
res que  l’organisme  acquiert  dans  ces  conditions  de 
régime  alimentaire  ; il  eut  des  phénomènes  d’intoxication 
bromique  avec  4 gr.  de  Na  Br. 

11  faut  ajouter  que  chez  les  20  malades  traités,  on  ne  vit 
se  manifester  aucun  trouble  spécial  : la  nutrition  générale, 
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la  force  musculaire  ne  furent  pas  diminuées,  le  poids  du 
corps  resta  sensiblement  le  même. 

Depuis,  cette  étude  fut  reprise  par  un  grand  nombre 
de  praticiens,  principalement  en  Allemagne,  où  de  nom- 
breuses observations  sont  venues  confirmer  les  faits 
énoncés  par  Richet  et  Toulouse.  Balint  a obtenu  d’ex- 
cellents résultats  en  continuant  plusieurs  mois  le  régime 
lacto-végétarien  selon  la  méthode  de  l’hypochloruration 
qu’il  modifia  légèrement.  La  viande  fut  exclue  du  régi- 
me, le  pain  pétri  avec  du  bromure  de  sodium  au  lieu  de 
sel. 

Les  malades  s'accommodèrent  parfaitement  de  ce 
régime,  et  le  nombre  des  attaques  diminua  notablement. 
C’est  ainsi  que  chez  trois  épileptiques  à crises  quotidien- 
nes, le  taux  des  accès  est  tombé  à 2 par  mois. 

Balint  fait  cependant  remarquer  que  la  cessation  com- 
plète des  crises  convulsives  ne  s’est  jamais  produite. 

Schœfer  a soumis  également,  avec  le  plus  grand  succès, 
au  traitement  hypochloruré,  modifié  par  Balint,  3 mala- 
des qui  présentaient  des  crises  graves  et  fréquentes.  Sous 
l’influence  du  régime,  les  accès  convulsifs  diminuèrent 
rapidement,  leur  durée  fut  plus  courte,  et  l’amélioration 
une  fois  obtenue  se  maintint. 

En  Italie,  Maragliano  expérimenta  la  méthode  sur  deux 
malades  avec  succès.  Cependant,  deux  autres  observa- 
tions de  Giucciardi  et  Bernardini  donnèrent  des  résultats 
négatifs  : dans  le  cas  examiné  par  Giucciardi  et  sur  une 
fille  épileptique  traitée  par  le  professeur  Tamburini,  on 
observa  un  état  de  confusion  mentale,  une  notable  perte 
de  poids,  une  légère  augmentation  de  la  température. 
Ces  accidents  disparurent  avec  la  reprise  du  régime 
ordinaire. 

Garbini,  en  appliquant  la  méthode  de  Richet  et  Tou- 
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louse,  a obtenu,  de  son  côté,  de  bons  résultats.  Parfois, 
les  accès  furent  réduits  de  moitié.  L’auteur  n’a  jamais 
observé  de  troubles  consécutifs  à l’institution  du  traite- 
ment ; il  a constaté,  outre  la  diminution  de  fréquence  des 
accès,  une  amélioration  de  l’état  mental  et  de  l’état  d’agi- 
tation. 

Helmstadt  est  moins  optimiste.  Les  résultats  qu’il  a 
obtenus  sont  assez  satisfaisants,  mais  il  ne  les  rapporte 
pas  à la  théorie  de  l’hypochloruration.  Pour  cet  auteur, 
le  repos  au  lit,  la  diète  lacto-végétarienne  suffisent  à ame- 
ner une  amélioration  dans  l’état  des  épileptiques  ; la  di- 
minution du  sel  n’a  pas  grande  importance,  puisqu’il  peut 
être  supprimé  ou  augmenté  sans  amener  de  changements 
pendant  le  cours  du  traitement  diététique.  C’est  également 
la  conclusion  de  Rumpt,qui,  depuis  plusieurs  années, 
avait  obtenu  une  grande  amélioration  chez  ses  épilepti- 
ques en  les  soumettant  au  régime  lacto-végétarien  sans 
abaissement  du  taux  chloré.  Cet  auteur  critique  la  théorie 
de  l’hypochloruration  et  il  explique  les  résultats  obtenus 
par  la  cure  diététique,  en  invoquant  la  théorie  auto-toxi- 
que. 

Des  observations  plus  récentes  de  Carppelletti  etd’Or- 
méa  ^de  Ferrare)  montrent  que  l’amélioration  de  l’état  des 
épileptiques,  sans  être  constante,  est  très  rapide  et  qu’elle 
persiste,  malgré  la  suppression  du  régime  au  bout  de 
quelques  mois. 

Nacke  apporte  également  des  observations  concluantes. 
Les  effets  qu’il  a obtenus  par  le  traitement  métatrophi- 
que  sont  excellents.  Les  accès  ont  diminué  dans  les  92  0/0 
des  cas,  les  vertiges  dans  les  70  0/0. 

Les  états  d’excitation  n’ont  pas  été  influencés. 

Enfin,  LI.  Schnitzer  (de  Stelten)  a expérimenté  le 
traitement  de  Balint  sur  16  femmes  épileptiques. 
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Il  obtint  les  résultats  suivants  : 

dans  2 cas,  disparition  des  crises 

— 10  — amélioration  sensible. 

— 4 — aucune  amélioration. 

Il  en  conclut  que  la  méthode  doit  être  essayée  sur  tous 
les  épileptiques,  mais  qu’elle  ne  doit  pas  être  prolongée 
au-delà  de  trois  mois.  On  peut  la  suspendre  pendant  des 
périodes  de  6 à 8 semaines. 

L’étude  de  ces  nombreuses  observations  conduit  à la 
conclusion  suivante  : le  traitement  diététique  amène 
une  amélioration  de  l’état  épileptique  dans  un  certain 
nombre  de  cas  ; là  où  le  bromure  seul  a échoué,  la  diète 
lacto-végétarienne  a donné  d’heureux  résultats.  Mais 
quels  sont  les  épileptiques  qui  peuvent  tirer  un  plus  grand 
bénéfice  du  régime  et  par  quel  mécanisme  agit  le  traite- 
ment? Doit-on  admettre  sans  restriction  la  théorie  de 
l’hypochloruration  ? 

Telles  sont  les  questions  que  nous  allons  essayer  de 
résoudre,  après  avoir  exposé  les  effets  obtenus  par  notre 
traitement  diététique  spécial. 


~ 20 


II 

EXPOSÉ  DU  TRAITEMENT  DIÉTÉTIQUE 


Les  résultats  encourageants  obtenus  par  les  différents 
auteurs  et  que  nous  venons  d’analyser  succinctement, 
nous  ont  conduit  à appliquer  le  régime  lacto-végétarien  à 
neuf  de  nos  épileptiques- hommes,  les  plus  éprouvés  par 
la  fréquence  et  par  l'intensité  des  accès  convulsifs. 

Ces  9 épileptiques  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 


Imbécillité  épileptique 3 

Épilepsie  psychique  et  motrice 4 

Épilepsie  avec  prédominance  des  vertiges.  ...  1 

Épilepsie  primitivement  partielle,  — généralisée  — 

avec  hémiatrophie.  . 1 


Tous  ces  malades  étaient  atteints  de  troubles  psychi- 
ques graves  : confusion  mentale,  inconscience  des  actes, 
aphasie  transitoire,  paraphasie,  excitation  maniaque  post- 
épileptique, accès  de  fureur,  délire  de  parole,  hallucina- 
tions de  l’ouïe. 

Les  accès  convulsifs,  chez  trois  d’entre  eux,  alternaient 
irrégulièrement  avec  les  vertiges.  Ils  dominaient  cepen- 
dant la  scène. 

Ces  accès  revêtaient  tantôt  le  type  quotidien  nocturne 
(obs.  VI).  tantôt  le  type  sériel  (obs.  III),  tantôt  une  forme 
mixte. 
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Le  traitement  bromique  avait  été  administré  à tous  ces 
malades  depuis  leur  entrée  à l’asile,  c’est-à-dire  pendant 
plusieurs  années,  aux  doses  progressivement  croissantes 
et  décroissantes  de  2 à 10 grammes  sans  amener  d’amé- 
lioration. 

Le  malade  de  l’observation  l avait  également  été  sou- 
mis, pendant  plusieurs  mois,  au  traitement  belladoné. 

Le  malade  de  l’observation  III,  syphilitique,  soupçonné 
d’épilepsie  parasyphili tique,  avait  reçu,  pendant  trois 
mois,  des  injections  de  benzoate  de  mercure  à 1 p.  10  de 
2 centimètres  cubes,  pro  die,  par  intervalles  d’une  semaine 
et  entre  les  cures  hydrargyriques,  des  doses  d’iodure  qu’on 
éleva  jusqu’à  12  grammes,  sans  obtenir  de  résultat. 

Les  malades  gardèrent  le  repos  absolu  du  lit,  ils  furent 
l’objet  d’une  surveillance  spéciale,  la  température  rectale 
et  axillaire  fut  [irise  matin  et  soir,  les  urines  analysées 
chaque  semaine,  l’examen  du  sang  pratiqué  avant  le  trai- 
tement. 

L’alimentation  suivante  leur  fut  imposée  pendant  le 
premier  mois. 

Régime  : lait  3.500  grammes,  teneur  de  sel.  . 3,(31 

— 2 œufs,  70  — . . 0,35 

3,96 

Le  second  mois  on  ajouta  : purée  de  pois  onde  lentilles 
400,  additionnée  de  10  grammes  de  sel.  Le  troisième  mois 
le  sel  fut  supprimé. 

L’administration  des  aliments  se  tit  de  la  façon  sui- 
vante: à 7 h.  matin,  lait  700  grammes  ; de  7 à 9 h.,  lait 
300  gr.;  à 11  h.,  lait,  800  gr.,  œuf,  purée  200  gr.;  à 4 h. 
300  gr.;  à 8 h.  soir,  lait  800  gr.,  œuf,  purée,  200. 

Les  malades  furent  maintenus  deux  ou  trois  mois  à ce 
régime,  suivant  l’amélioration  constatée,  le  repos  absolu 
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au  lit,  imposé  pendant  le  premier  mois  à tous  les  sujets. 
Puis  les  malades  furent  levés  successivement  afin  d’esayer 
les  effets  de  la  méthode  sur  les  conditions  de  la  vie  habi- 
tuelle. Plus  tard,  ceux  qui  avaient  bénéficié  du  régime  ou 
à la  suite  d’accès  plus  fréquents  survenus  après  la  cure, 
furent  remis  au  lit. 

Il  était  intéressant  d’étudier  les  variations  de  l’état  épi- 
leptique suivant  la  diminution  ou  l’augmentation  du  NaCl. 
Cette  étude  devait  permettre  de  reconnaître  le  bien  fondé 
de  la  théorie  de  l’hypochloruration  ou  de  l’infirmer, en  ce 
qu’elle  avait  de  trop  général;  nous  avons  donc  augmenté 
et  supprimé  alternativement  le  sel  des  aliments. 

Enfin,  nous  appuyant  sur  les  données  des  auteurs  en 
ce  qui  concerne  la  pathogénie  de  l’épilepsie,  nous  avons 
prescrit  des  diurétiques  : chiendent  nitré  1000  cc  à nos 
malades. 

A titre  de  contre-épreuve,  nous  avons  interrompu  le 
traitement  au  bout  d’un  certain  temps  (variant  de  1-3  mois 
suivant  les  sujets),  pour  le  reprendre  avant  la  suspension 
définitive. 

La  cure,  d’une  durée  moyenne  de  trois  mois,  nous  a 
paru  suffisante  pour  nous  permettre  de  formuler  des  con- 
clusions. 
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Observation  Première 


R.  (François),  22  ans,  typographe,  entre  à l’asile  le  23 
août  1901. 

Constitution  physique  robuste,  type  crânien  dolicocé- 
phale,  légère  asymétrie  faciale,  front  étroit,  fuyant,  voûte 
palatine  ogivale.  Nombreux  nœvi  sur  tout  le  corps.  Mem- 
bres bien  conformés. 

Mère  épileptique  ; a eu  trois  frères,  tous  trois  morts  en 
bas  âge. 

Caractère  timide  ; très  émotif,  tremble  en  parlant  et 
s’exalte  facilement.  Impulsif. 

Epilepsie  datant  de  la  première  enfance.  Le  malade  a 
eu  de  nombreuses  commotions  morales  ; assistait  aux 
scènes  d’ivrognerie  d’un  beau-père  brutal  qui  martyrisait 
sa  mère. 

Le  malade  prétend  que  ses  premiers  accès  convulsifs 
ont  été  déterminés  par  les  frayeurs  continuelles  qu’il  eut 
à cette  époque. 

A l’âge  de  18  ans,  R.  apprend  le  métier  de  typographe. 
Les  accès  deviennent  alors  plus  fréquents;  ils  sont  suivis 
de  troubles  psychiques  graves  ; obnubilation  complète, 
excitation  maniaque  se  prolongeant  plusieurs  jours  ; folie 
épileptique  qui  nécessite  son  internement. 

Examende  l'état  mental.  — Les  facultés  intellectuelles 
sont  affaiblies,  la  perception  lente,  les  conceptions  enfan- 
tines, la  mémoire  assez  bien  conservée. 

Sensibilité  morale  exagérée,  très  émotif.  Parlé  empha- 
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tique,  obséquieux  avec  gestes  abondants.  Se  confond  en 
remerciements  quand  on  s’occupe  de  lui. 

Type  comitial.  — Les  accès  revêtent  le  type  quotidien 
tantôt  diurne,  tantôt  nocturne  : cri  initial,  convulsions 
cloniques  généralisées,  coma,  durée  moyenne  3'.  Quand 
ils  manquent,  ils  sont  remplacés  par  un  vertige  qui  se 
manifeste  toujours  de  la  façon  suivante  : le  malade 
tourne  brusquement  la  tête  du  côté  droit,  prononce  quel- 
ques paroles  en  patois  corse,  puis  s’affaisse.  Au  bout  de 
10  à 15",  tout  rentre  dans  l’ordre  en  laissant  un  certain 
degré  d’hébétude.  Interrogé,  le  malade  ne  répond  qu’après 
un  temps  qui  varie  de  30  à 50".  Il  répond  d’ailleurs  mal  à 
propos.  Il  y a retard  dans  la  perception. 

On  assiste  au  phénomène  dit  de  la  « persévération  »,  de 
Neisser,  étudié  récemment  par  Pick  (de  Prague).  Le 
champ  de  la  conscience  est  envahi  par  l’idée  première 
qui  persiste  un  long  temps  et  qui  se  traduit  par  les  mêmes 
paroles. 

Le  malade  a le  souvenir  de  l’aura,  il  se  sent  ébloui , il 
voit  des  flammes,  du  rouge , des  fusées. 

Mis  au  régime  spécial  le  8 novembre,  R...  est  laissé 
dans  son  quartier.  Le  bromure  est  abaissé  de  10  gr.  à 2gr. 
Le  lendemain,  on  note  trois  vertiges. 

Le  10  novembre.  — Trois  vertiges. 

Le  11  novembre.  — Huit  vertiges  dans  la  matinée,  en 
l’espace  d’une  heure. 

Entré  à l’infirmerie  le  15  novembre,  on  note  de  l’obnu- 
bilation intellectuelle,  les  idées  s’éveillent  très  lentement 

Le  visage  est  vultueux,  le  regard  fixe;  les  pupilles,  très 
dilatées,  réagissent  paresseusement  à la  lumière  et  à l’ac- 
commodation, les  gestes  sont  désordonnés.  Le  malade 
accuse  une  grande  faiblesse,  il  est  pris  «d’éblouissements» 
continuels. 


Légère  diarrhée.  T.  : 37,3.  P.  : 90. 

On  ramène  le  bromure  à la  dose  de  8 grammes. 

IG  novembre.  — Légère  amélioration  ; n’a  pas  eu  de 
vertiges  ni  d’attaques.  La  nuit  a été  assez  calme.  Il  per- 
siste un  certain  degré  d’hébétude.  Les  yeux  sont  large- 
ment ouverts,  les  pupilles  dilatées,  le  regard  inquiet,  fixe 
avec  anxiété. 

Les  réponses  sont  vagues,  confuses.  Le  malade  nous 
souhaite  le  bonjour  en  des  phrases  emphatiques  avec  une 
abondance  de  gestes  habituelle. 

17  novembre.  — Le  malade  paraît  plus  calme.  Il 
répond  aux  questions  qu’on  lui  pose,  mais  ses  réponses 
sont  retardées.  Il  nous  dit  avoir  eu  trois  vertiges  dans  la 
journée  d’hier,  et  comme  nous  lui  demandons  ce  qu’il 
entend  par  vertiges,  il  explique  : « Ce  sont  des  éblouis- 
sements ; je  vois  du  feu,  des  couleurs  vives  » . Nous  exa- 
minons ses  pupilles.  Elles  sont  en  mydriase  et  présentent 
un  peu  d’inégalité,  la  pupille  droite  étant  plus  dilatée  que 
la  gauche.  Elles  réagisssent  toutes  deux  lentement  à la 
lumière. 

Cet  examen  est  interrompu  par  un  vertige  qui  saisit  le 
malade.  R...  tourne  brusquement  la  tête  vers  la  droite  et 
marmotte  quelques  paroles  en  patois  corse. 

Nous  secouons  le  malade  qui  ne  répond  pas.  11  est  en 
pleine  inconscience. 

Les  pupilles,  qui  au  début  du  vertige  étaient  dilatées, 
se  sont  contractées  brusquement  au  point  de  devenir/umc- 
tiformes , puis  se  sont  de  nouveau  dilatées,  mais  inéga- 
lement. 

La  pupille  gauche  est  plus  dilatée  que  la  droite  de 
3 mm.  environ.  Cette  inégalité  pupillaire  persiste.  Nous 
interrogeons  alors  le  malade.  A notre  demande  « Corn- 
ment  vous  sentez-vous»,  il  répond  : « Je  suis  à vous  ». 
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Nous  répétons  notre  question  et  nous  obtenons  la  réponse 
suivante  : « Je  vais  très  bien  ce  matin  ».  Le  malade  n’a 
pas  le  souvenir  de  son  vertige  qui  a duré  40". 

Pouls  régulier,  vibrant,  pendant  tout  le  temps  de  l’accès. 
Ces  mêmes  phénomènes  se  renouvellent  trois  fois  dans  la 
journée. 

18  novembre.  — Cinq  vertiges. 

19  novembre.  — Deux  vertiges. 

20  novembre.  — Les  vertiges  se  succèdent  par  inter- 
valles très  rapprochés.  L’inconscience  est  complète.  Le 
malade  dort  mal.  Agitation,  insomnie.  Au  réveil,  il  accuse 
de  la  lourdeur  de  tête,  de  la  céphalée  et  a eu  des  cauche- 
mars la  nuit.  Le  regard  est  vague,  hébété.  Etat  subcons 
cient. 

29  novembre.  — Un  accès  convulsif  avec  cri,  écume, 
phase  clonique,  coma  peu  prolongé. Durée  quatre  minutes. 
Nous  examinons  le  malade  : visage  vultueux,  regard  bril- 
lant, hagard,  langue  saburrale.  Pouls  fréquent,  rapide 
P.:  100. 

T.,  37,5.  Obnubilation  moins  accentuée  que  la  veille. 
On  peut  fixer  son  attention. 

25-26.  — La  nuit  a été  particulièrement  agitée  Le 
malade  a eu  deux  accès  convulsifs  d’une  durée  de  3'.  Au 
matin,  on  note  un  état  inconscient  plus  accentué  que  celui 
des  jours  précédents,  lê  malade  est  hébété,  il  semble 
abattu. 

Dans  la  journée  le  malade  est  pris  de  délire  violent 
avec  agitation,  désordre  des  actes,  paroles  incohérentes. 
II  se  lève,  frappe  tout  ce  qu’il  rencontre,  oppose  une  résis- 
tance énorme  aux  gardiens  et  parvient  à briser  la  croisée. 
On  1 isole. 

Le  délire  est  bruyant,  on  distingue  au  milieu  des  pro 
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pos  incohérents  : « c’est  lui  le  coupable  »,  phrase  répétée 
constamment. 

Les  vertiges  se  succèdent  à quelques  moments  d'inter- 
valle. Cet  état  de  mal  vertigineux  avec  agitation  persiste 
jusqu’à  6 heures  malgré  le  traitement  approprié. 

On  note  les  réactionspupillaires  précédemment  décrites. 
• Pendant  toute  la  durée  de  cet  état,  la  face  était  vul- 
tueuse,  les  yeux  injectés, le  pouls  vibrant  et  rapide.  P.:  100. 

La  température  atteint  38°. 

La  nuit  est  marquée  par  une  insomnie  complète  et  une 
agitation  continuelle.  Le  malade  articule  les  mêmes  mots: 
« c’est  lui  le  coupable  »,  il  frappe  fréquemment  les  mains 
l’une  contre  l’autre. 

Au  matin,  le  calme  a un  peu  repris  ; le  malade  est  abattu. 

29-30.  — Le  calme  continue.  La  période  d’exaltation  a 
fait  place  à la  période  d’abattement,  le  malade  reste  au 
lit  sans  remuer,  il  sommeille  constamment 

Etat  subconscient.  Réponses  lentes,  retardées. 

30.  — Amélioration  très  sensible.  Le  malade  parle 
posément,  il  répond  correctement  à nos  questions,  on  peut 
fixer  son  attention.  Il  s’intéresse  à ce  qui  se  passe  autour 
de  lui-  On  lui  permet  la  lecture  du  journal. 

Pas  de  vertige  depuis  son  état  de  mal. 

Pouls  régulier:  90  ; pas  de  température. 

Langue  humide  rosée.  Pupilles  également  dilatées. 

Etat  général  satisfaisant. 

8-12.  — L’amélioration  continue.  L’état  mental  est 
satisfaisant.  Pas  d’accès,  pas  de  vertiges. 

12-30.  — Le  malade  s’accommode  très  bien  de  son  ré- 
gime. Il  se  sent  beaucoup  mieux  et  en  manifeste  du  con- 
tentement. Le  bromure  est  abaissé  à 4 gr. 

1-15  janvier.  — Amélioration  persistante.  L’état  mental 
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est  également  modifié,  le  malade  reste  cependant  très 
impressionnable. 

Il  demande  à se  lever.  On  consent  à sa  sortie  de  l’infir- 
merie, tout  en  maintenant  le  régime  auquel  on  ajoute 
100 gr.  de  jus  de  viande  à chaque  repas. 

1 5-1 er  février.  — Rentré  au  quartier  et  remis,  le  1er  fé- 
vrier, au  régime  commun.  R...  ne  tarde  pas  à être  repris 
d’accès  fréquents,  mais  d’une  durée  moindre  que  celle 
des  accès  passés.  La  première  semaine,  l’état  est  assez 
satisfaisant,  mais  bientôt  éclate  une  série  d’attaques  con- 
vulsives. 

Nous  remettons  R ..  au  régime  lacto-végétarien  avec 
repos  complétai!  lit  (1er  mars). 

Aussitôt  iine  amélioration  sensible  se  produit. 

Les  accès  deviennent  plus  espacés  et  de  courte  durée. 

L’obnubilation  intellectuelle  que  présentait  le  malade 
les  jours  précédents  disparaît,  les  idées  deviennent  luci- 
des. Le  sujet  se  sent  beaucoup  mieux. 

E ta  t gé n é ra  1 très  sa tisfaisa  n t . 


Moyenne  mensuelle 


1°  Avant  le  traitement  . . 20 

2°  Au  début  du  traitement . 0 

3°  Pendant  le  traitement  . 1 

4U  Suspension  du  trait.  . 10 

5°  Reprise  du  traitement  . 0 


des  accès  convulsifs 


des  ver  liges 

8 


État  de  mal 


0 

0 

0 


Observation  II 


Imbécillité  épileptique. 


P...  (Marins),  30  ans,  célibataire,  journalier. 

Antécédente  héréditaires.  — Sans  renseignements. 

Antécédents  personnels.  — Paludisme,  alcoolisme, 
migraines  fréquentes. 

Constitution  physique.  — Robuste,  nombreux  stigma- 
tes de  dégénérescence  somatique  : asymétrie  faciale,  voûte 
palatine  ogivale  ; un  traumatisme  ancien  a déformé  le 
nez.  Malformations  dentaires,  incisives  écartées. 

Vue  faible,  regard  tixe,  sans  expression  ; pupilles  égales 
et  réagissant  normalement  à la  lumière  et  à l’accommoda- 
tion. _ 

Pas  de  troubles  de  la  motilité. 

Troubles  de  la  sensibilité  générale,  caractérisés  par  de 
l’hypéresthesie  aux  membres  inférieurs,  accentuée  au 
moment  des  attaques. 

Hallucinations  de  la  vue  et  de  l’ouïe.  Troubles  olfactifs. 

Intelligence  très  obtuse  ; le  malade  ne  se  rend  compte 
ni  de  la  situation  ni  du  lieu  où  il  se  trouve  ; sa  mémoire 
est  très  altérée. 

Troubles  du  langage:  bégaiement  très  prononcé,  inter- 
polation et  substitution  des  mots  ; pauvreté  des  concep- 
tions. Confusion  mentale. 

Caractère  impulsif  et  violent.  Aucun  sens  moral. 

Pas  de  renseignements  sur  l’époque  d’apparition  des 
attaques  épileptiques. 

Actuellement,  les  accès  convulsifs  sont  fréquents,  vio- 
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lents,  d’une  durée  moyenne  de  3'.  Un  note  quelques  ver- 
tiges, et  des  accès  de  fureur  paroxystique. 

Les  accès  convulsifs  déterminent  un  désordre  mental 
qui  persiste  pendant  plusieurs  heures  : inconscience, 
impulsions  violentes,  tendance  au  meurtre  et  aux  actes 
obscènes. 

A l’asile  depuis  le  25  août  1900.  L’état  épileptique  du 
malade  n’a  pas  changé,  malgré  le  traitement  bromique 
prolongé  aux  doses  progressivement  croissantes  et 
décroissantes  de  4 à 10  gr.  de  Kbr. 

Mis  au  régime  lacto-végétarien,  le  8 novembre  1902, 
P...  supporte  bien  le  changement  d’alimentation,  mais 
garde  difficilement  le  repos  au  lit.  Se  lève,  cherche  ses 
habits,  réclame  sa  sortie  et  entre  constamment  en  fureur. 

On  n’observe  pas  d’attaques  pendant  les  quatre  premiers 
jours.  Le  12,  accès  convulsif  typique  d’une  durée  de  l’5 
précédé  d’une  aura  sensitive.  Le  malade  s’était  plaint  le 
matin  de  douleurs  confuses  dans  l’épigastre,  il  ressen- 
tait des  douleurs  dans  les  membres.  Il  présentait  un  peu 
d’agitation. 

Il  faut  remarquer  que  les  grandes  attaques  de  ce  malade 
sont  toujours  précédées  de  prodromes  variables  : inappé- 
tence, malaise  général,  agitation,  délire,  brûlure  vive 
dans  la  région  épigastrique  ; quelquefois  il  se  plaint  de 
sentir  des  piqûres  sur  toute  la  surface  du  corps. 

Les  troubles  du  langage,  notés  plus  haut,  sont  beau- 
coup plus  accentués  au  moment  des  attaques. 

On  note  une  obnubilation  intellectuelle  complète  post- 
épileptique ; cet  état  se  prolonge  plusieurs  heures  pendant 
lesquelles  le  malade  se  livre  à des  actes  violents. 

La  température  s’élève  de  l°à  1°5  pendant  l’attaque. 

Les  pupilles,  alors  fortement  dilatées,  reviennent  tardi- 
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vement  à la  normale  et  restent  inégales  pendant  quelques 
minutes. 

Nous  avons  observé  chez  ce  malade  un  phénomène 
curieux  signalé  tout  récemment  par  Geni. 

Il  s’agit  d'un  abaissement  brusque  et  transitoire  de  la 
température  périphérique. 

En  prenant  la  température  axillaire  et  rectale,  pendant 
cinq  jours  consécutifs,  à intervalles  réguliers,  nous  avons 
observé  les  variations  suivantes  : 

A certains  moments  de  la  journée,  le  matin  principale- 
ment (3  fois  entre  10  h.  et  midi),  les  extrémités  sont  froi- 
des, le  nez  gelé  ; la  température  axillaire  marque  35°7- 
35°3  ; la  température  rectale,  36°8-37.  L’hypothermie 
persiste  un  temps,  variant  de  3’  à 15’. 

La  température  peut  s’élever  ou  s’abaisser  plusieurs 
fois  dans  la  même  journée. 

Pendant  la  crise  hypothermique,  le  malade  est  prostré, 
il  ne  parle  pas,  ne  répond  pas  aux  questions  qu’on  lui 
pose.  Les  pupilles  sont  dilatées  et  réagissent  paresseuse- 
ment à la  lumière.  Cette  observation  est  intéressante  à 
plus  d’un  titre  ; elle  montre  la  dissociation  des  températu- 
res périphériques  et  centrales,  et  le  rapport  qui  existe 
entre  l’hypothermie  transitoire  et  la  production  des  accès 
convulsifs.  Chez  notre  malade,  en  effet,  l’abaissement  de 
la  température  périphérique  annonce  une  attaque  violente 
qui  se  produit  six,  dix  heures  après. 

Nous  pouvons  donc  considérer  l’hypothermie  transi- 
toire, non  comme  un  équivalent  épileptique,  mais  comme 
un  prodrome. 

Le  régime  lacto-végéta rien  paraît  avoir  eu  une  influence 
sur  la  production  de  cette  hypothermie  ; elle  fut  plus  fré- 
quente pendant  les  premières  semaines,  et  nous  ne  l’avons 
pas  observée  lorsque  P. ..fut  remis  au  régime  commun. 
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..  Nombre  des  accès  pendant  le .traitement.  — Novembre 
8 ; Janvier,  13  ; Février,  17. 

Moyenne  mensuelle  des  accès  convulsifs.  — Avant  le 
traitement,  17,3  ; Pendant  le  traitement,  10.66. 

Pendant  la  suppression.  — Décembre,  19. 

En  consultant  ce  tableau,  relatif  au  nombre  des  accès 
convulsifs,  on  remarque  que  l’amélioration  qui  semblait 
devoir  se  produire  au  début  du  traitement  diététique,  ne 
s’est  pas  maintenue.  En  décembre  le  régime  fut  supprimé, 
on  note  19  attaques.  En  janvier  et  février,  le  nombre  des 
attaques  s’est  rapproché  de  la  moyenne  ordinaire,  alors 
qu’il  était  tombé  à 8 en  novembre. 

D’ailleurs  les  accès  convulsifs  n’ont  subi  de  modifica- 
tions ni  dans  leur  forme,  ni  dans  leur  durée. 

E’état  mental  du  sujet  est  resté  le  même. 

Il  faut  cependant  remarquer  que,  contrairement  aux 
autres  malades,  P...  ne  fut  pas  maintenu  au  lit  les  3 der- 
niers mois. 

La  suspension  brusque  du  régime  diététique  n'a  donné 
lien  à aucun  trouble  spécial. 


Observation  III 

D...  (Eugène),  34  ans,  cultivateur,  marié,  sans  enfants. 
Entré  à l’asile  le  17  mars  1901. 

Antécédents  héréditaires.  — Sans  renseignements. 

Antécédents  personnels.  — Alcoolisme,  syphilis.  Cons- 
titution physique  robuste.  Stygmates  de  dégénérescence 
somatique  ; asymétrie  crânienne  et  faciale,  oreilles  mal 
ourlées,  tubercule  de  Darwin  hypertrophié,  voûte  palatine 
ogivale,  membres  bien  conformés. 


Etal  mental.  — Le  malade  a été  interné  è la  suite  d’un 
accès  d’excitation  maniaque  posUépileptique , caractérisé 
par  une  agitation  violente,  délire  de  paroles  et  d’action, 
impulsions  érotiques. 

Les  facultés  intellectuelles,  qui  n’ont  jamais  été  brillan- 
tes (le  malade  ne  sait  ni  lire  ni  écrire),  sont  actuellement 
profondément  altérées.  La  mémoire  est  nulle,  les  concep- 
tions enfantines.  Confusion  mentale. 

Le  malade  est  atteint  d’aphasie  transitoire  après  ses 
attaques  ; il  reste  hébété  pendant  plusieurs  heures,  mais 
ne  présente  plus  d excitation  maniaque. 

Les  troubles  de  langage,  en  dehors  des  accès  comitiaux, 
subsistent,  le  malade  ne  trouve  passes  mots,  il  présente 
de  la  surdité  verbale  et  de  la  paraphasie.  II  rit  d’une 
façon  niaise,  supplée  par  des  gestes  incohérents  au  défaut 
de  langage  articulé. 

Les  accès  convulsifs  revêtent  le  type  sériel,  ils  sont  très 
violents  et  suivis  d’un  état  comateux  prolongé. 

L’apparition  tardive  de  ces  accès,  la  prédominance  des 
convulsions  cloniques  à gauche  ont  fait  suspecter 
une  épilepsie  d’origine  syphilitique,  le  malade  ayant  con- 
tracté la  syphilis  au  régiment. 

Mais  le  traitement  mixte,  mercuriel  et  ioduré,  appliqué 
pendant  une  année,  n’a  donné  aucun  résultat. 

Il  en  est  de  même  du  traitement  bromique,  bien  que 
la  dose  quotidienne  de  Kbraitété  portée  à 12  gr. 

A la  suite  d’attaques  subintrantes,  le  malade  est  alité 
et  mis  au  régime  lacté. 

Une  amélioration  ne  tarde  pas  à se  produire. 

Les  accès  convulsifs  diminuent  de  fréquence,  les  verti- 
ges disparaissent  complètement.  Le  malade  reste  deux 
semaines  sans  attaques,  ce  qui  ne  lui  était  jamais  arrivé. 

En  même  temps  l’état  psychique  se  transforme.  Le  re- 
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gard  est  plus  vif,  le  malade  répond  quand  on  lui  parle  et 
semble  moins  obnubilé.  Les  troubles  du  langage  sont 
également  moins  profonds,  l’articulation  des  syllabes  se 
fait  plus  facilement,  les  mots  ne  sont  plus  remplacés  par 
des  gestes  incohérents. 

Cet  état  persiste  pendant  les  mois  d’octobre  et  de  no- 
vembre. 

La  première  attaque  convulsive  qui  apparaît  après 
l’institution  du  régime  est  des  plus  violentes.  Il  semble 
que  sa  fréquence  ait  été  remplacée  par  la  durée.  On  note 
un  cri  initial  très  vif,  contrairement  à ce  qui  avait  lieu  au- 
paravant ; les  convulsions  cloniques  sont  d’une  extrême 
violence  et  durent  3 minutes  ; le  coma  avec  respiration 
stertoreuse  se  prolonge.  Nous  sommes  appelé  à in- 
tervenir. Nous  pratiquons  une  saignée  de  400  grammes, 
suivie  d’une  injection  de  sérum  de  500  grammes  renouve- 
lée le  lendemain. 

Ces  injections  de  solution  saline  donnèrent  un  bon 
résultat,  contrairement  à ce  que  laisserait  supposer  la 
théorie  de  Richet  et  Toulouse. 

Depuis  cet  accident  les  accès  convulsifs  ont  reparu  avec 
moins  de  violence,  mais  en  aussi  grand  nombre  qu’avant 
le  traitement. 

L’état  mental  s’est  obscurci.  Les  troubles  du  langage 
subsistent  avec  les  mêmes  caractères. 

Il  n’y  a eu  qu’une  amélioration  passagère,  bien  que  le 
traitement  diététique  ait  été  appliqué  pendant  quatre  f 

mois.  I i 

Aucun  trouble  consécutif  à la  suspension  du  régime.  y |. 

Le  poids  du  corps  a diminué  de  700  gr.  i s 
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Ocl.  Nov.  Déc.  Janv. 


Janv.  F"év. 


Nombre  d’accès  convulsifs 
pendant  le  traitement  : 8 5 18  13 

Moyenne  mensuelle  avant  le  traitement:  1 

— pendant  — 1 


12.2 

11.2 


12 


Observation  IV 


G...  (Constantin),  21  ans,  sans  profession.  Entréà  l’asile 
le  16  décembre  1894. 

Pas  d’hérédité  morbide  avouée.  Constitution  physique 
bonne,  nombreux  stigmates  de  dégénérescence,  asymétrie 
crânienne,  bosses  frontales  et  arcades  sourcilières  proé- 
minentes, oreilles  épaisses,  mal  ourlées,  lobules  adhé- 
rents. Voûte  palatine  ogivale.  Malformations  dentaires. 
Thorax  en  carène,  membres  bien  conformés. 

Les  facultés  intellectuelles  sont  très  affaiblies.  Le  regard 
est  hébété,  la  physionomie  stupide.  D’un  caractère  sour- 
nois, taciturne.  Apathie  complète.  Le  malade  s’isole  et 
reste  ainsi  des  journées  entières,  ne  parle  jamais  quand 
on  l’interroge,  répond  par  un  signe  de  tète  ; la  perception 
semble  retardée. 

L’état  épileptique  remonte  à la  première  enfance.  Les 
accès  convulsifs,  primitivement  moins  fréquents  que  les 
vertiges,  prédominent  actuellement  Après  les  attaques, 
le  malade  estcomplètement  obnubilé.  Cet  état  de  dépres- 
sion psychique  dure  plusieurs  heures.  Somnolence  conti- 
nuell  e. 

Suit  le  traitement  bromique,  4 à 8 gr.,  depuis  son  entrée 
à l’asile  ; sans  amélioration. 


— 36  — 


Mis  au  régime  lacto-végétarien  le  11  novembre  1902. 

Poids  du  corps.  — Au  début,  69  kil.  500  ; — après, 
69  kil.  700. 

Traitement. — Repos  absolu  au  lit,  régime  lacté  exclusif 
pendant  le  premier  mois,  Kbr  4 gr.  Dérivatif  intestinal 
toutes  les  semaines  : eau-de-vie  allemande,  20  gr.  Diu- 
rétique : chiendent  nitré,  1000  gr. 

Au  début,  le  malade  accepte  difficilement  l’alitement  et 
la  diète  lactée  ; il  s'agite,  se  lève  constamment  et  réclame 
à manger. 

La  température,  prise  matin  et  soir,  ne  présente  pas 
de  variations  remarquables.  Le  pouls  est  plus  rapide  qu’à 
l’ordinaire,  P.  90. 

Les  accès  convulsifs  sont  suspendus  pendant  les  quinze 
premiers  jours.  Le  malade  a été  mis  au  régime  spécial, 
après  une  série  de  trois  attaques  consécutives  ; il  n’en 
présente  plus  du  11  au  30  novembre,  c’est-à  dire  pendant 
une  période  de  dix  neuf  jours. 

L’état  général  laisse  à désirer,  le  malade  maigrit,  il  se 
sent  faible  et  refuse  quelquefois  le  lait.  Cette  aversion 
pour  la  diète  lactée  exclusive  nous  oblige  à user  du  trai- 
tement mixte  lacto-végétarien. 

L’état  mental  du  malade  n’est  pas  modifié.  Somnolence 
continuelle,  apathie,  obnubilation  des  facultés  intellec- 
tuelles. Mutisme  absolu.  Cet  état  de  demi-stupeur  persiste 
pendant  tout  le  cours  du  traitement. 


Nov.  déc. 


janv. 


Nombre  des  accès  convulsifs  : 5 4 

Moyenne  mensuelle  : Avant  le  traitement 


16,5 

8 

14 


15 


pendant 

après 


En  consultant  ce  tableau  on  remarque  que,  pendant 
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les  deux  premiers  mois,  une  amélioration  sensible  se  pro- 
duit, la  moyenne  des  attaques  tombe  à 4,  b;  mais  ce  mieux 
ne  se  maintient  pas. 

En  janvier,  on  note  15  accès  d’une  durée  moyenne  de 
2’  sans  changement  dans  la  forme.  En  février,  le  malade 
reprend  son  régime  ordinaire,  on  note  14  accès.  Pas  de 
vertiges. 


Observation  V 


B...  (Paul-Hyacinthe),  19  ans,  sans  profession,  entre  à 
l’asile  le  3 mai  1901 . 

Antécédents  héréditaires.  — Sans  renseignements. 

Antécédents  personnels.  — Le  malade  a eu  des  convul- 
sions dans  le  bas-âge  ; des  accès.de  fièvre  paludéenne. 

L’épilepsie  date  de  la  première  enfance. 

Constitution  physique  robuste  ; type  crânien  dolico- 
céphale,  les  bosses  pariétales  sont  accentuées,  le  cuir 
chevelu  présente  de  nombreuses  cicatrices  attestant  des 
chutes  fréquentes. 

Pas  d’asymétrie  faciale.  Le  pavillon  des  oreilles  est  mal 
ourlé,  les  lobules  sont  détachés.  Voûte  palatine  ogivale, 
malformations  dentaires. 

Les  membres  sont  robustes  et  bien  conformés. 

Les  réflexes  patellaires  sont  diminués,  le  réflexe  crémas- 
térien  exagéré,  le  réflexe  pharyngien  conservé.  Les 
pupilles,  constamment  dilatées,  sont  égales  et  réagissent 
paresseusement  à la  lumière  et  à 1 accommodation.  Les 
mains  sont  froides  et  violacées,  le  pouls  large,  plutôt 
ralenti.  P.  70.  La  sensibilité  n’offre  rien  de  particulier  à 
signaler.  Pas  de  troubles  de  la  motilité. 
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Examen  psychique.  — La  physionomie  exprime  l’hébé- 
tude; les  yeux  sont  ternes,  le  regard  sournois. 

Les  facultés  intellectuelles  sont  profondément  altérées, 
la  mémoire  est  affaiblie,  la  perception  retardée.  Le  malade 
conserve  ordinairement  le  mutisme  ; il  manifeste  d’ailleurs 
une  apathie  complète. 

11  présente  quelques  rares  périodes  d’agitation  avec 
délire  de  parole,  incohérence  des  actes  ; semble  avoir  des 
hallucinations  de  l’ouïe  et  de  la  vue. 

Les  accès  convulsifs  sont  violents,  ils  surviennent  irré- 
gulièrement, présentent  une  durée  moyenne  de  3 minu- 
tes. Le  coma  est  profond  et  s’accompagne  de  respiration 
stertoreuse.  Après  l’accès,  on  observe  une  obnubilation 
complète  des  facultés  intellectuelles,  quelquefois  du 
délire  avec  exaltation,  actes  inconscients.  Plus  souvent, 
le  malade  reste  plongé  dans  un  état  de  demi-stupeur. 

La  moyenne  mensuelle  des  accès  était  de  10  avant  le 
traitement. 

Le  poids,  67  kilos. 

Le  malade  fut  soumis  au  régime  diététique  le  15  novem- 
bre 1902  à la  suite  de  crises  violentes  consécutives.  Il 
accepte  facilement  le  repos  forcé  au  lit. 

Les  accès  ne  se  renouvellent  pas  pendant  les  trois  pre- 
mières semaines;  il  y a amélioration,  mais  l’état  mental 
reste  le  même.  Le  malade  dort  continuellement,  on 
arrive  difficilement  à le  secouer  de  sa  torpeur.  Les 
questions  qu’on  lui  pose  restent  sans  réponse.  B...  sem- 
ble ne  pas  comprendre,  il  regarde  d’un  air  hébété  et 
pousse  quelquefois  un  grognement.  La  prolongation 
du  régime  n’amène  pas  d’amélioration  sensible  dans 
la  production  des  accès.  Le  mois  de  février  est  mar- 
qué par  une  recrudescence.  Il  faut  cependant  noter  que 
les  crises  sont  moins  violentes  qu’auparavant,  le  coma 
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moins  profond.  Les  troubles  psychiques  sont  demeurés 
les  mêmes.  • 

Le  traitement  a été  appliqué  avec  les  variations  sui- 
vantes : 

Du  15nov.  au  15  déc.,  régime  lacto-végétarien,  chloruré. 
15  déc.  au  1er  janv.  — hypochloruré. 

lerfévr.  au  1er mars  — chloruré. 

Repos  absolu  au  lit  pendant  ces  trois  périodes. 

Poids,  67  kilog.  300. 


Nov. 

Déc.  Janv. 

Fév. 

Nombre  des  accès  convulsifs 

pendant  le  traitement  . . 7 

3 8 

12 

Moyenne  mensuelle  avant 

. 10. 

— — pendant. 

. 7.5. 

Observation  VI 


,J...  (Albert),  30  ans,  sans  profession.  Entré  à l’asile  le 
1 3 avril  1898. 

Antécédents  héréditaires.  — Père  alcoolique,  un  frère 
mort  en  bas  âge. 

Antécédents  personnels.  — A eu  des  convulsions  dès 
l’enfance,  une  bronchite  à 15  ans,  quelques  accès  de 
paludisme.  Pas  d’alcolisme. 

Constitution  physique  bonne.  Type  crânien  dolicocé- 
phale,  pas  d’asymétrie.  Nombreuses  cicatrices  au  cuir 
chevelu,  attestant  des  chutes  comitiales. 

Pas  de  signes  bien  nets  de  dégénérescence  somatique. 

Les  membres  sont  bien  conformés  Les  réflexes  tendi- 
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lieux  normaux.  La  sensibilité  à la  douleur  semble  dimi- 
nuée vers  les  régions  lombaires.  Pas  de  lésions  orga- 
niques. 

Examen  psychique.  — Débilité  mentale.  Comprend 
cependant  ce  qu’on  lui  dit  et  répond  clairement. 

La  perception  est  retardée,  l’attention  difficilement 
soutenue,  la  mémoire  des  faits  récents  manque  tota- 
lement. 

Le  malade  parle  avec  lenteur,  il  y a quelques  accrocs 
dans  le  langage,  du  bégaiement  émotif.  Ces  troubles 
sont  surtout  accentués  après  les  vertiges.  Les  gestes  sont 
remarquables  par  leur  harmonie  : ils  sont  félins,  abon- 
dants et  soulignent  toutes  les  paroles.  Les  idées  s’en- 
chaînent mal,  elles  persistent  longtemps  dans  le  champ 
de  la  conscience,  ce  qui  se  traduit  par  une  répétition  des 
mêmes  paroles  et  ce  qui  explique  la  lenteur  dans  la  dic- 
tion. Les  conceptions  sont  enfantines,  le  malade  s’inté- 
resse aux  images  des  livres  sans  s’occuper  du  texte  : il  les 
commente  naïvement.  N’a  pas  le  souvenir  de  ce  qu’il  lit. 

La  sensibilité  morale  est  altérée.  Ce  malade  ne  pense 
jamais  à sa  famille,  il  n’a  souci  que  de  sa  nourriture  et 
de  son  tabac.  11  réclame  constamment  à fumer. 

Caractère  très  doux,  tranquille  en  dehors  des  attaques. 
Après  les  crisès,  présente  parfois  des  périodes  d’agita- 
tion avec  impulsion  violente,  tendance  aux  actes  obscènes. 
L’état  post  épileptiqueestd’ailleurs  variable  ; on  note,  d’au- 
tre part,  de  la  somnolence,  de  l'hébétude,  qui  persiste 
plusieurs  heures.  Le  malade  reste  alors  taciturne  jus- 
qu’à la  production  d’une  nouvelle  crise. 

Les  attaques,  très  nombreuses  au  moment  de  l’interne- 
ment du  malade,  ont  diminué  de  fréquence  depuis  un 
an,  sous  l’action  du  traitement  bromique.  Néanmoins, 
elles  revêtent  le  type  quotidien  nocturne.  Elles  sont  de 


courte  durée,  débutent  par  un  cri  aigu  ; pas  de  prodro- 
mes appréciables.  Le  malade  se  plaint  quelquefois  d’avoir 
la  bouche  pâteuse,  « pleine  de  poils  »,  avec  un  goût  exé- 
crable. 

Les  vertiges  sont  rares  ; moyenne  mensuelle,  4. 

Le  malade  se  sent  ébloui.  Il  garde  le  souvenir  de  son 
aura.  On  note,  à la  suite  des  vertiges,  une  obnubilation 
des  facultés,  qui  peut  persister  jusqu’au  lendemain. 

La  moyenne  des  accès  convulsifs  était  de  33  avant  le 
Ira i temen  t diététique. 

Le  malade  est  entré  en  traitement  d’abord  par  inter- 
valles; il  supportait  difficilement  le  repos  absolu  au  lit. 
A la  suite  de  crises  subintrantes,  le  régime  fut  rigoureu- 
sement appliqué.  Remarquons  de  suite  que,  pendant  les 
premiers  séjours  au  lit  (variant  de  4 à 6 jours),  les 
accès  ne  se  produisaient  pas. 

Entre  le  1er  et  le  23  janvier,  le  malade  eut  23  crises 
nocturnes  peu  violentes. 

Du  23  au  1er,  s’écoule  une  période  sans  convulsions, 
ce  qui  ne  s’était  jamais  produit  depuis  l’entrée  du  malade 
à l’asile.  En  février,  le  nombre  des  accès  s’est  abaissé  à 
14;  il  y a donc  une  amélioration  sensible. 

La  première  quinzaine  de  mars  est  marquée  par  un 
retour  plus  fréquent  des  accès.  Mais  ces  accès  sont  de 
très  courte  durée,  les  convulsions  cloniques  sont  légè- 
res, le  coma  moins  profond.  L’état  psychique  du  malade 
est  resté  le  même. 

Le  poids  n’a  pas  changé  : (17  kilos  avant,  67  kilos  après. 

Analyse  des  urines  : Poids  1,400 grammes,  urines  clai- 
res ; moyenne  urée,  13  gr.  200,  phosphates,  P205 
0 gr.  750.  Pas  d’albumine,  pas  de  sucre. 


_ 42 


Janv.  Févr. 

Nombre  des  accès  pendant  le  traitement  : 22  14 

Moyenne  mensuelle  avant  : 33 

— pendant  : 18 


Observation  VII 

Imbécillité  épileptique 

G ..  (François),  25  ans,  entre  le  11  juin  1888. 

Constitution  physique  robuste  ; nombreux  stigmates 
de  dégénérescence;  asymétrie  crânienne, cicatrices  du  cuir 
chevelu.  Pavillons  auriculaires  énormes,  évasés  ; hélix 
mal  conformé  ; arcades  sourcilières  très  proéminentes. 

Les  membres  sont  bien  conformés. 

La  motilité  normale  ; la  sensibilité  générale  ne  pré- 
sente pas  d’altérations.  Les  réflexes  sont  conservés. 

Troubles  du  langage  : paraphasie,  le  malade  cherche  ses 
mots  ; il  les  remplace  par  des  chiffres.  Logolalie  fréquen- 
te. Répète  constamment  les  mêmes  phrases,  les  agré- 
mente de  gestes  incohérents. 

Imbécillité. 

Les  accès  convulsifs  sont  fréquents,  ils  sont  souvent 
suivis  d’un  état  d’excitation  maniaque.  Le  malade  entre 
dans  des  accès  de  fureur  violente,  il  brise  tout  ce  qui  se 
trouve  à portée  de  ses  mains,  se  précipite  sur  ses  cama- 
rades. 11  est  en  proie  à des  impulsions  morbides.  A eu 
quelques  vertiges. 

Moyenne  mensuelle  des  accès  : 8,30. 

Poids:  69  kg., 300. 

Mis  au  régime  spécial  le  8 novembre,  acceptefacilement 
l'alitement. 
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Les  accès  sont  d’abord  moins  nombreux,  ils  reprennent 
leur  fréquence  habituelle. 

L’état  psychique  n’a  pas  changé. 

Le  poids  du  corps  a subi  une  légère  diminution.  P.  69. 

Le  lendemain  de  la  suspension  du  traitement,  le  ma- 
lade est  pris  d’un  accès  de  folie  épileptique.  II  présente 
une  vive  agitation  avec  impulsions  violentes.  Onestobligé 
de  l’isoler.  Cet  état  dure  deux  jours,  puis  tout  rentre  dans 
l’ordre. 

Nov.  Déc.  Janv.  Fév. 

Nombre  des  accès  convulsifs 

pendant  le  traitement 14  7 9 11 

Moyenne  mensuelle  avant.  . . . 8,30 

— — pendant.  . . . 12 


Observation  VIII 

(Epilepsie  primitivement  jacksoniemie,  généralisée.  — Hémiatrophie  droite) 

L...  (Henri),  21  ans.  Entréà  l’asile  le  22  août  1895. 

Le  malade  vient  de  Bastia  ; nous  n’avons  aucun  ren- 
seignement tant  sur  ses  antécédents  héréditaires  que  sur 
ses  antécédents  personnels. 

Constitution  physique  : faible,  type  crânien  dolicocé- 
phale, asymétrie  crànienneet  faciale.  Les  bosses  pariétales 
sont  proéminentes;  la  bosse  occipitale,  irrégulière  et  très 
accusée.  Nombreuses  cicatrices  sur  le  cuir  chevelu. 

Les  pavillons  auriculaires  son  mal  ourlés,  l’hélix  gauche 
présente  à son  tiers  supérieur  une  encoche,  les  lobules 
sont  tendus  mais  proportionnellement  volumineux.  La 
voûte  palatine  est  ogivale.  Le  menton  court. 

I 
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Les  pupilles  sont  égales  et  dilatées.  Le  regard  terne, 
sans  expression. 

La  physionomie  exprime  l’hébétude. 

Les  membres  sont  grêles.  Hémiatrophie  droite.  Le 
bras  droit  est  atrophié,  mesure  7 centimètres  de  moins 
que  le  bras  gauche,  la  main  est  en  flexion,  les  doigts  main- 
tenus en  flexion  par  une  contracture  permanente.  La 
jambe  droite  est  également  plus  courte  de  2 centimètres 
que  sa  congénère  ; les  muscles  gastro-cnémiens  et  quadri- 
ceps  fémoral,  sont  atrophiés,  l’articulation  de  la  hanche 
peu  mobile,  par  suite  de  contracture  des  muscles  pelvi- 
trochantériens.  Les  orteils  présentent  des  malformations, 
les  extrémités  sont  épaissies,  aplaties,  en  marteau,  le 
gros  orteil  est  très  éloigné  du  second. 

Les  attaques  sont  précédées  de  prodromes  variables. 
Tantôt,  on  note  des  troubles  digestifs,  inappétence,  langue 
saburrale,  mauvais  goût  dans  la  bouche  dont  se  plaint  le 
malade,  tantôt  des  douleurs  sourdes  dans  les  membres, 
principalement  dans  le  bras  atrophié.  Les  crises  débu- 
tent par  une  sensation  douloureuse  de  tiraillement 
dans  la  main  droite.  Les  convulsions  cloniques,  limitées 
d’abord  au  côté  droit,  se  généralisent,  elles  sont  de 
courte  durée  et  suivies  d’un  coma  avec  respiration  ster- 
to  reuse. 

Etal  psychique.  — Les  facultés  intellectuelles  sont  très 
affaiblies,  la  mémoire  altérée,  la  perception  lente,  la  con- 
ception difficile. 

Le  malade  est  plongé  dans  une  demi  stupeur,  après  les 
attaques.  Cet  état  inconscient  persiste  quelques  heures. 
Il  y a parfois  de  l’agitation,  des  impulsions  violentes,  le 
malade  sort  de  son  lit  et  se  précipite  sur  les  voisins.  On 
n’a  pas  noté  de  délire.  D ailleurs  le  malade  est  constam- 
ment hébété,  il  répond  par  oui  ou  par  non  aux  questions 


qu’on  lui  pose,  il  semble  ne  faire  aucun  effort  intellec- 
tuel. 

Les  sentiments  affectifs  sont  nuis. 

Le  malade  fut  soumis  au  traitement  bromique,  à doses 
successivement  croissantes  et  décroissantes  (2-8  gr . ) 
depuis  son  entrée  à l’asile  et  sans  résultat. 

Poids  : 58  kil.  500. 

Effets  de  la  cure  diététique.  — Le  mois  de  décembre 
est  marqué  par  une  diminution  du  nombre  des  attaques, 
réduit  de  moitié.  Le  malade  supporte  mal  le  régime.  11  se 
sent  très  faible,  la  force  musculaire  diminue. 

L’èxamen  du  sang  montre  une  diminution  sensible 
du  nombre  des  hématies  3.500.000  Mcc.  Les  globules 
sont  déformés,  rongés  ; l’hémoglobine  en  dissolution 
dans  le  sérum. 

La  faiblesse  reste  stationnaire  au  mois  de  janvier,  les 
crises  sont  moins  fréquentes,  elles  ne  présentent  de  modi- 
fication ni  dans  leur  forme  ni  dans  leur  durée. 

Au  mois  de  février,  les  accès  convulsifs  subissent  une 
recrudescence  : 21  attaques,  bien  que  le  malade  ait  gardé 
le  repos  absolu  au  lit  et  ait  suivi  régulièrement  la  diète 
lacto  végétarienne. 

Le  poids  a diminué  de  2 kil.  500.  Poids  = 56  kil. 

Levé  et  remis  au  régime  commun, le  malade  accuse  des 
troubles  gastro-intestinaux:  anorexie,  langue  saburrale. 

Les  accès  convulsifs  sont  plus  fréquents  qu’avant  le 
traitement. 

La  diminution  des  attaques  pendant  les  deux  premiers 
mois  n’a  pas  atteint  le  minimum  présenté  à certaines 
époques. 
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Déc.  Janv.  Fév. 

Nombre  des  accès  convulsifs  : 

pendant  le  traitement  : G 8 21 

Moyenne  attaques.  — Avant  le  traitement:  15.85 

pendant  — 1 1 .6 

Minimum  mensuel.  — Avant  : 5 

pendant  : 6 


Observation  IX 


M...  (Jean),  41  ans,  cultivateur.  Entré  le  21mars  1897. 
Ancien  zouave,  a eu  les  lièvres  paludéennes.  Petit,  trapu, 
de  constitution  vigoureuse.  Pas  de  stigmates  de  dégéné- 
rescence. 

Léger  strabisme  divergent.  Surdité  complète  à droite 
par  suite  de  la  perforation  du  tympan  ; sclérose  de  la 
caisse  à gauche.  Pas  de  lésions  organiques. 

Les  réflexes  tendineux  sont  normaux,  réflexe  pharyngien 
diminué;  sensibilité  normale,  pas  de  troubles  de  la  motilité. 

Etal  psychique.  — Venu  à l’asile  avec  des  idées  de 
persécution,  hallucinations  de  l’ouïe.  Est  pris  fréquem- 
ment de  vertiges  auriculaires.  Il  entend  constamment  le 
bruit  des  roues  d’un  moulin  ou  le  sussurement  de  machi- 
nes ; ces  bruits  donnent  lieu  à des  interprétations  déli- 
rantes. 

Les  vertiges  sont  plus  fréquents  que  les  accès  convul- 
sifs; ils  sont  suivis  d’un  état  d’inconscience  pendant 
lequel  le  malade  se  livre  à des  actes  incohérents.  Les 
accès  convulsifs  sont  de  courte  durée,  le  malade  a con- 


science  de  leur  apparition  ; l’aura  est  constituée  par  un 
éblouissement  rapide. 

La  première  manifestation  du  mal  comitial  remonte  à 
7 ans  ; on  peut  donc  considérer  cette  épilepsie  comme 
tardive  ; elle  peut  être  liée  aux  lésions  auriculaires  dont 
la  genèse  n’a  pas  été  établie.  Les  accès  sont  d’ailleurs 
espacés  ; moy.  mensuel,  4. 

Les  facultés  intellectuelles  sont  affaiblies,  la  mémoire 
altérée,  les  conceptions  milles. 

Caractère  inquiet,  irascible  ; s’emporte  pour  des  motifs 
futiles  et  exprime  bruyamment  ses  sentiments. 

Mis  au  régime  le  1er  janvier  1903.  Accepte  d’abord  mal 
l'alitement,  mais  se  fait  bien  au  changement  d’alimenta- 
tion. 

Pendant  toute  la  durée  du  traitement,  l’état  mental  est 
resté  le  même;  les  troubles  auriculaires  n’ont  pas  été 
modifiés. 

Une  seule  attaque  en  janvier,  4 en  février.  Pas  de  ver- 
tiges. Il  y a donc  plutôt  amélioration. 

Le  poids  du  corps  n’a  pas  varié.  P.  = 63  kil.  500. 

Janv.  Fév. 

Nombre  des  accès  convulsifs  ; pendant  le  tr.  1 4 

Moyenne  mensuelle  : Avant  le  traitement  3 

pendant  — 2,5 
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III 

EFFETS  DU  REGIME 

Avantages  et  inconvénients  Troubles  consécutifs  à 
l’institution  où  à l’interruption  du  traitement 

En  consultant  le  tableau  de  récapitulation,  et  en  nous 
reportant  au  détail  de  nos  observations,  nous  voyons  que 
les  résultats  obtenus  ne  sont  pas  aussi  favorables  que  ceux 
publiés  par  la  majorité  des  auteurs. 

Il  faut  certainement  tenir  compte  des  différences  qui 
séparent  notre  régime  spécial  de  celui  de  Toulouse  et  de 
Balint  par  exemple,  et  de  la  manière  dont  il  fut  appliqué. 
Mais,  toutes  choses  mises  au  point,  nous  pouvons  affir- 
mer qu’une  amélioration  sensible  de  l’état  épileptique, 
sauf  dans  un  cas  (obs.  I),  ne  s’est  pas  produite. 

Nous  constatons  d’abord  que  le  régime  est  bien  toléré 
par  les  malades  ; malgré  l’instabilité  d’esprit  qui  caracté- 
rise la  moyenne  partie  des  épileptiques  soumis  au  nou- 
veau régime,  et  les  récriminations  qui  s’élevèrent  au  sujet 
du  maintien  absolu  au  lit,  cessèrent  rapidement.  Ce  pre- 
mier résultat  prouve  que  les  assertions  de  Féré  et  Nacke 
— qui  tendent  à démontrer  que  les  médecins  trouveront  de 
sérieux  obstacles  à vaincre  la  répugnance  des  malades  à 
se  soumettre  à un  régime  lacté  ou  lacto- végétarien  — 
sont  injustifiées. 
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Au  début,  une  certaine  amélioration  se  produit  chez  la 
plupart  de  nos  malades  ; les  crises  surviennent  par  inter- 
valles plus  espacés,  elles  sont  en  général  moins  violentes  ; 
il  y a une  légère  modification  dans  la  forme  et  dans  la 
durée  des  différentes  phases  de  l’accès  convulsif. 

Le  cri  initial,  auparavant  constant  chez  les  malades 
des  observations  II,  III,  VI,  fait  défaut;  il  est  quelquefois 
remplacé  par  un  grognement  ; la  phase  des  convulsions 
cloniques  est  plus  courte,  le  coma  moins  profond.'  Cepen- 
dant l’état  d’inconscience  post-épileptique  subsiste  chez 
nos  malades.  Il  est  même  plus  accentué  qu’auparavani 
chez  les  malades  des  observations  IV  et  V.  L’état  de  som- 
nolence se  prolonge  plusieurs  heures,  l’hébétude  est  quel- 
quefois plus  complète. 

L’état  psychique  ne  s’est  pas  amélioré,  sauf  dans  une 
certaine  mesure  chez  le  malade  de  l’observation  1,  au 
début  du  traitement. 

La  température  prise  matin  et  soir  présente  des  varia- 
tions légères  de  5 dixièmes  à 7 dixièmes  de  degré.  Au  mo- 
ment des  attaques,  elle  augmente  d’un  degré  à un  degré 
et  demi,  ce  qui  est  la  règle.  Chez  le  malade  de  l’observa- 
tion II,  nous  avons  observé  des  chutes  brusques  de  tem- 
pérature dont  nous  avons  discuté  la  signification  (Cf 
obs.  II). 

Le  pouls  n’a  présenté  aucune  particularité  dans  l’inter- 
valle des  accès.  Chez  trois  malades,  il  y avait  tendance  au 
ralentissement.  P.  72-68. 

Notons  enfin  que  le  traitement  a eu  pour  conséquence 
de  maintenir  les  malades  à l’abri  des  traumatismes  occa- 
sionnés par  les  chutes  violentes  particulièrement  fré- 
quentes chez  deux  d’entre  eux  (obs.  III  et  V). 

Certains  troubles  psychiques  ont  été  observés  au  début 
du  traitement.  Les  plus  intéressants  sont  ceux  qui  se  pro- 


duisi ren t chez  le  malade  de  l’observation  1,  qui  retira,  par 
la  suite,  le  meilleur  bénéfice  du  régime.  Disons  de  suite 
que  ces  troubles  semblent  devoir  se  rattacher  à la  dimi- 
nution brusque  du  bromure,  qui  de  Sgram,  fut  abaissé  à 
2gram.  et  maintenu  à cette  dose. 

Les  accès  convulsifs  très  fréquents  (moyenne  mens.  26) 
furent  remplacés  par  des  vertiges.  Dès  le  premier  jour,  le 
malade  présenta  une  agitation  extrême  avec  délire  de 
parole,  incohérence  des  actes. 

Les  vertiges  augmentèrent  rapidement  de  nombre  ; il  y 
en  eut  3 le  premier  jour,  5 le  second  ; le  troisième  jour,  le 
malade  tomba  en  état  de  mal  vertigineux,  il  fut  alité  et 
soumis  à une  étroite  surveillance  (Cf  obs.  I). 

Le  bromure  de  potassium  abaissé  à 2 gram.  fut  rétabli 
à la  dose  de  8 gram.,  mais  les  phénomènes  persistèrent. 

Le  malade  lut  pris  de  délire  violent  avec  agitation 
extrême,  hallucinations  de  la  vue  et  de  l’ouïe.  Cet  état  se 
prolongea  deux  jours.  Puis  les  accidents  s’amendèrent, 
mais  le  malade  tomba  dans  un  état  de  prostration  : hébé- 
tude, obnubilation  des  facultés,  somnolence.  A partir  de 
ce  moment,  les  vertiges  et  les  accès  convulsils  ne  reparu- 
rent plus,  1 état  psychique  s’améliora  sensiblement.  Le 
second  mois,  — période  de  traitement,  — il  y eut  deux 
accès  de  courte  durée  ; nous  avons  vu  que  les  crises  repa- 
rurent quand  le  régime  fut  suspendu,  mais  moins  fré- 
quentes et  moins  violentes  qu'auparavant. 

Les  accidents  que  nous  venons  de  signaler  nous  sem- 
blent dus  à la  diminution  brusque  du  bromure  ; ils  ne  font 
que  confirmer  la  règle  ; à savoir  : que  la  suppression  du 
bromure  chez  l’épileptique  en  traitement  occasionne  tou- 
jours des  troubles  graves.  Ils  montrent,  d’autre  part,  que 
le  régime  ne  doit  être  qu’un  adjuvant,  le  bromure  restant 
encore  le  médicament  de  choix  de  l'épileptique. 
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Notons  que,  contrairement  aux  taits  publiés  par  Tou- 
louse, nous  n’avons  jamais  observé  d’intoxication  bromi- 
que, avec  des  doses  de  4 grammes  et  8 grammes  de  Kbr., 
pendant  la  durée  du  traitement  diététique. 

La  confusion  mentale  a été  observée  chez  le  malade  B 
(obs.  V).  Dès  le  début  du  traitement  le  malade  présenta 
une  hébétude  complète,  obnubilation  des  facultés,  pros- 
tration, tendance  au  sommeil  ; cet  état  de  demi-stupeur 
persista  pendant  toute  la  durée  du  traitement.  Un  fait 
analogue  avait  été  signalé  par  Tamburini. 

La  prolongation  du  régime  diététique  affaiblit-il  les  ma- 
lades? Toulouse,  Balint,  Laudenheimer,  etc.,  n’ont  pas 
constaté  de  diminution  de  poids  chez  leurs  malades  en 
traitement,  ils  signalent  même  chez  plusieurs  d’entre  eux 
une  augmentation.  Crappelletti  et  d’Orméa  (deFerrare) 
ont  signalé  une  augmentation  de  poids  chez  70  °/n  des 
malades  traités,  une  diminution  chez  25  °/0,  avec  aug- 
mentation maxima  : 5 k.  100,  diminution  maxima  3 k.  9. 

Consultons  le  tableau:  chez  3 de  nos  malades  il  y a dimi- 
nution variant  de  500  gr.  à 2k.  300. 

Chez  les  autres  le  poids  est  resté  sensiblement  station- 
naire. 

Le  malade  L. (obs.  VU)  présenta  un  affaiblissement  géné- 
ral, diminution  de  force  musculaire,  pâleur  des  téguments, 
maigreur,  traduisant  un  état  d’anémie  prononcée. 

L’examen  du  sang  montra  un  abaissement  du  nombre 
des  hématies  (3.500.000  par  mmc)  avec  déformation, 
dissolution  de  l’hémoglobine.  Ces  derniers  caractères  se 
rencontrent  fréquemment  dans  le  sang  des  comitiaux. 

L’anémie  peut  donc  être  une  contre-indication  à l’ins- 
titution du  régime.  En  général,  la  déchéance  physique 
n’est  pas'accentuée.  Les  critiques  que  l’on  peut  adresser 
au  traitement  à cet  égard,  sont  celles  que  l’on  a formulées 
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depuis  longtemps  contre  le  régime  lacté  ou  le  régime 
mixte. 

11  était  intéressant  de  connaître  les  conséquences  de  la 
suspension  brusque  du  régime,  Toulouse  a remarqué  que 
l’amélioration  obtenue  ne  se  maintient  pas  dès  qu’on  in- 
terrompt le  traitement.  Balint,  Gàrppelletti,  Schnitzer, 
etc.,  ont  cependant  publié  des  observations  où  l’on  voit 
que  les  accès  convulsifs  restent  diminués  en  nombre  et 
en  intensité,  malgré  la  suspension  de  la  cure  diététique. 

Nous  n’avons  fait  cette  constatation  que  chez  le  malade 
R (obs.I);  les  autres  malades,  légèrement  améliorés,  n’ont 
pas  vu  leur  amélioration  subsister.  Le  malade  R n’a  eu 
que  10  attaques  en  un  mois,  après  la  suspension  du  régi- 
me, tandis  que  la  moyenne  avant  le  régime  était  de  20. 
L’intensité  des  convulsions  a été  moindre. 

Nous  avons  observé  chez  le  malade  G.  (obs.  VU),  le  len- 
demain de  la  suspension  du  régime,  un  état  d’excitation 
maniaque  caractérisé  par  de  l’agitation,  du  délire  de 
parole,  incohérence  des  actes.  On  dut  l’isoler.  Ajoutons 
que  ce  malade  avait  autrefois  présenté  des  périodes  d’agi- 
tation semblables. 

Chez  les  autres  sujets  nous  n’avons  observé  aucun 
trouble  psychique  se  rattachant  au  changement  de  régime. 
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IV 

MODE  D’ACTION  DU  TRAITEMENT  DIÉTÉTIQUE 
CONSIDÉRATIONS  PATHOGÉNIQUES 

Des  diverses  observations  que  nous  avons  analysées 
au  cours  de  notre  étude,  nous  pouvons  tirer  la  déduc- 
tion suivante  : 

Le  régime  diététique  transforme  l’état  épileptique  de 
certains  sujets,  et  amène  quelquefois  une  amélioration 
portant  sur  la  fréquence  et  sur  l’intensité  des  accès  con- 
vulsifs. 

Il  nous  reste  maintenant  à expliquer  comment  se  pro- 
duit cette  amélioration,  quel  est  le  mode  d’action  du  trai- 
tement diététique. 

Nous  avons  vu  que  pour  expliquer  les  résultats  obtenus 
par  les  différents  auteurs,  deux  théories  se  trouvaient  en 
présence  : d’une  part,  la  théorie  de  l’hypochloruration  (1); 
de  l’autre,  la  théorie  de  l’auto  intoxication  (2). 

En  ce  qui  concerne  le  mécanisme  bio  chimique  de  la 
méthode  métatrophique,  Richet  et  Toulouse  affirment  que 
notre  organisme  se  trouve  dans  un  état  constant  d’hypo- 


(1)  Richet  et  Toulouse.  — Loc.  cil. 
(‘2)  Rumpf.  — Loc.  cil. 
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chloruration  qui  ne  paraît  pas  utile,  et  qu’en  diminuant 
l’excès  de  chlorure  ingéré,  on  rend  l’organisme  plus  sen- 
sible à l’action  curative  du  bromure  sans  troubler  les 
conditions  nécessaires  au  fonctionnement  normal  des 
échanges  physiologiques. 

Le  brome,  selon  ces  auteurs,  deviendrait  plus  efficace 
parce  que  dans  l’organisme  déchloruré  les  composés  du 
brome  se  substitueraient  aux  composés  du  chlore. 

A l’état  normal,  la  cellule,  sursaturée  de  chlorure  de 
sodium,  ne  peut  s’emparer  du  brome  qu’on  lui  impose, 
il  y a élimination  des  bromures  ingérés,  tandis  que  si 
la  cellule  était  en  état  d'hypochloruration,  il  y aurait 
rétention  et,  parlant,  action  plus  efticace. 

Bien  que  cette  théorie  vienne  contredire  certaines 
observations  où  l’administration  simultanée  du  NaCl  et 
du  bromure  de  sodium,  dans  l’épilepsie,  aient  produit 
d’excellents  effets,  nous  avons  vu  qu’elle  est  acceptée  par 
un  grand  nombre  d’auteurs. 

C’est  qu’elle  est  basée  sur  des  recherches  physiologi- 
ques importantes  et  sur  des  analyses  chimiques  con- 
sciencieuses. 

En  1878,  Richet  avait  déjà  démontré  expérimentale- 
ment que  le  brome  peut  se  substituer  au  chlore  de  l’orga- 
nisme. 

11  avait  donné* à un  jeune  chien  environ  12  grammes 
de  bromure  de  sodium  par  jour,  avec  une  alimentation 
très  pauvre  en  chlorure.  L’analyse  du  suc  gastrique  mon- 
tra qu’une  certaine  quantité  d'acide  bromhydrique  s’était, 
formée  pour  suppléer  à l’absence  de  l’acide  chlorhydrique. 

Plus  tard,  la  question  fut  reprise  par  E.  Kiiltz  (de  Ma»’- 
bourg),  qui  prouva  par  diverses  expériences  que  l’acide 
chlorhydrique  du  suc  gastrique  peut  être  remplacé  par 


des  acides  iodhydrique  et  bromhydrique,  quand  on  ingère 
des  iodures  et  des  bromures  alcalins. 

Enfin,  Nencki  et  Schournow-Simanowoski  ont  démon- 
tré que  le  brome  peut  se  substituer  au  chlore  des  tissus. 
En  donnant  à un  animal  une  alimentation  déchlorurée  et 
additionnée  de  bromure  de  sodium,  ils  trouvèrent  que  les 
divers  tissus  décelaient,  à l’analyse,  plus  de  brome  que 
de  chlore.  Le  brome  n’était  pas  simplement  surajouté,  il 
y avait  véritable  substitution,  car  la  proportion  du  chlore 
était  au-dessous  de  la  normale. 

Plus  récemment,  Laufer,  dans  un  important  travail,  a 
établi  que  si  on  rend  le  sel  à un  organisme  hypochloruré, 
ce  sel  est  retenu,  et  son  élimination,  pendant  un  certain 
temps,  sera  moindre  que  son  ingestion. 

Par  conséquent,  si  dans  cet  organisme  pauvre  en 
NaCl  on  introduit  des  bromures  qui  peuvent  se  substi- 
tuer aux  chlorures  des  tissus,  comme  tendent  à le  prou- 
ver les  expériences  précédentes,  il  y aura  rétention  de  ces 
bromures.  Leur  action  sera  naturellement  plus  efficace. 

Expérimentant  la  contre-épreuve,  Laufer  a trouvé  que 
le  sel  chassait  le  bromure  de  l’organisme,  ce  qui  expli- 
querait les  faits  avancés  par  la  clinique,  à savoir  que  chez 
l’épileptique  auquel  on  impose  une  certaine  dose  de 
NaCl,  après  avoir  été  mis  au  traitement  hypochloruré, 
les  accès  convulsifs  suspendus  reparaissent  aussi  nom- 
breux qu’avant  ce  traitement. 

Enfin,  Laudenheimcr,  en  étudiant  les  rapports  entre 
l'ingestion  du  sel  et  l’élimination  du  brome,  a montré 
que  l’élimination  des  bromures  absorbés  s’accumule  dans 
l’organisme.  Mais  cette  accumulation  n’est  pas  progres- 
sive, il  arrive  un,  moment  où  l’équilibre  s’établit,  et  la 
quantité  éliminée  en  vingt  quatre  heures  devient  égale  à 
la  quantité  absorbée. 


L’organisme  une  lois  saturé,  on  conçoit  aisément  que, 
si  on  continue  à administrer  des  sels  de  brome,  ces  sels 
seront  totalement  éliminés,  et  que,  d’autre  part,  si  on 
arrête  l’ingestion,  l’élimination  se  fera  aux  dépens  des 
réserves  cellulaires  jusqu’à  complet  épuisement. 

Ces  résultats  expliquent,  d’une  part,  pourquoi  l’action 
des  bromures  ne  se  lail  sentir  qu’au  bout  d’un  certain 
laps  de  temps  et,  d’autre  part,  pourquoi  les  accès  convul- 
sifs se  reproduisent  dès  qu’on  suspend  le  traitement. 

Ils  prouvent  égalementqu’il  y a une  dose  maxima  utile; 
cette  dose  varie  avec  les  individus,  mais  on  peu!  la  déter- 
miner en  analysant  les  urines.  La  détermination  de  cette 
dose  serait  d’un  grand  intérêt  : elle  permettrait  de  traiter 
l’épileptique  dans  les  meilleures  conditions  possibles  sans 
fatiguer  l’émonctoire  rénal. 

En  résumé,  des  résultats  fournis  par  ces  diverses  expé- 
riences se  dégage  le  principe  suivant  : l’hypochloruration 
détermine  l’accroissement  de  l'activité  du  bromure. 

Est-ce  à dire  que  le  traitement  diététique  agisse  uni- 
quement par  l’état  de  déchloruration  qu’il  impose  aux 
tissus  ? Nous  ne  le  croyons  pas.  Les  observations  ne  sont 
d’ailleurs  pas  toutes  concluantes. 

Nous  avons  vu  que  chez  certains  épileptiques  la  diète 
lacto-végétariennc  avec  addition  de  15  grammes  de  chlo- 
rure de  sodium  donnait  des  résultats  identiques  à ceux 
obtenus  par  la  diète  déchlorurée.  D’autre  part,  des  injec- 
tions de  sérum  artificiel  à 7/000  de  NaCl,  pratiquées  sur  un 
malade  soumis  au  traitement  déchloruré,  loin  de  déter- 
miner une  recrudescence  des  accès  convulsifs,  avait  au 
contraire  amené  une  amélioration  dans  l’état  épileptique 
pendant  un  certain  temps. 

Que  le  brome  puisse  se  substituerai!  chlore  de  l’orga- 
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nisme,  cela  n’implique  pas  que  son  aclionsoil  rendue  plus 
efficace. 

Il  faudrait,  pour  établir  celte  assertion  d’une  manière 
indiscutable,  connaître  le  mécanisme  intime  de  l’action 
des  bromures. 

Nous  verrons  ultérieurement  que  l’étude  de  celte  action 
a fourni  de  nouveaux  arguments  à la  théorie  auto-toxique 
de  l’épilepsie.  Le  brome  neutraliserait  certaines  toxines 
épileptogèncs  en  formant  des  combinaisons  stables.  On 
sait  que  le  brome  peut  se  combiner  à certaines  substances 
organiques,  avec  le  erésol,  par  exemple,  pour  former  des 
sels  neutres  sans  action  nocive  sur  l'organisme. 

Mais  les  recherches  bio-chimiques  ne  sont  pas  encore 
assez  avancées  pour  que  nous  puissions  trancher  la  ques- 
tion d’une  manière  définitive. 

Si  les  bromures  ont  la  propriété  de  neutraliser  les  toxi- 
nes épileptogènes,  ce  ne  peut  être  que  par  le  brome  libre 
et  non  par  le  sel  retenu  dans  les  cellules.  Ces  toxines  sont, 
en  effet,  charriées  par  la  voie  sanguine,  jusqu’à  la  subs- 
tance corticale  de  l’encéphale  où  elles  vont  porter  leur 
action  convulsivante  ; il  faut  donc  qu’elles  prennent  con- 
tact, dans  le  sang,  avec  le  brome  chargé  de  les  détruire. 
Or,  cette  séduisante  interprétation  des  faits  serait  plutôt 
en  contradiction  avec  la  théorie  de  substitution  des  bro- 
mures aux  chlorures,  puisqu’elle  implique  la  présence,  à 
l’état  libre,  d’une  certaine  quantité  de  brome. 

D’autre  part,  l’analyse  chimique  nous  montre  que  l’éli 
mination  des  sels  de  brome  varie  dans  des  proportions 
notables,  avec  les  individus  et  suivant  les  moments. 

Elle  n’est  pas  toujours  en  rapport  avec  l’état  d’hyper 
ou  d’hypochloruration  des  cellules  de  l’organisme.  La 
quantité  de  NaCl  ingérée  quotidiennement  avec  les  ali- 
ments est  approximativement  de  15  à 20  gr.  Or,  l’élimi- 
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nation  des  bromures  chez  les  différents  malades  en  trai- 
tement hypoçhloruré  se  fait  dans  des  proportions  beaucoup 
plus  variables. 

Laudenheimer,  qui  a étudié  particulièrement  cette 
question,  a trouvé  que  le  rapport  entre  l’absorption  et 
l’élimination  du  bromure  de  sodium  différait  totalement 
selon  les  individus  et  selon  les  doses  ingérées  : tel  malade 
qui  a absorbé  80  gr.  de  NaBr  n’en  a éliminé  que  39;  tel 
autre  qui  en  a pris  27  n’en  a éliminé  que  8,  etc. 

En  résumé,  sans  contester  les  résultats  apportés  par 
les  différents  auteurs,  partisans  de  la  théorie  de  l’hypo- 
chloruration,  résultats  fournis  par  des  observations  ou 
par  des  analyses  chimiques  minutieuses,  nous  pensons 
toutefois  qu’on  en  a exagéré  la  portée.  D’autre  part,  la 
théorie  méta trophique  ne  suftit  pas  à elle  seule  à expli- 
quer ces  résultats  qui  sont,  du  reste,  moins  satisfaisants 
qu’on  n’aurait  pu  le  prévoir.  Nous  avons  vu  que  l’amélio- 
ration apportée  par  le  régime  spécial,  chez  l’épileptique, 
n’était  pas  constante. 

La  plupart  de  nos  malades  n’ont  tiré  qu’un  léger  béné- 
fice de  leur  traitement,  bien  qu’il  fût  prolongé  trois  mois 

Dans  diverses  observations  publiées  jusqu’à  ce  jour,  on 
voit  que  certains  sujets  ont  accusé  un  plus  grand  nombre 
de  crises  pendant  la  durée  de  leur  traitement  que  sous  le 
régime  ordinaire. 

Chez  un  malade  de  Carppelletti  et  d’Orméa,  qui  n’avait 
pas  eu  d’accès  convulsif  depuis  plus  d’une  année,  les  accès 
ont  reparu  avec  le  traitement.  Pourtant  ces  auteurs,  ayant 
obtenu  une  amélioration  passagère  dans  la  majorité  des 
cas, concluent  à l’efficacité  du  régime  et  se  font  partisans 
de  la  théorie  de  l’hypochloruration. 

Le  malade  de  l’observation  I,  le  seul  qui  ait  retiré  un 
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bénéfice  important  de  notre  traitement  diététique,  offre 
toutefois  la  valeur  d une  expérience. 

On  voit  que.  la  diminution  du  nombre  des  accès  con- 
vulsifs se  produit  très  rapidement,  et  qu’elle  se  main- 
tient pendant  toute  la  durée  du  régime. 

Dès  que  l’alimentation  carnée  est  reprise,  les  accès 
reparaissent,  cependant  moins  violents  qu’auparavant. 
Remarquons  que  le  mois  de  janvier  accuse  deux  accès 
convulsifs  d’une  durée  moyenne  de  2 jours  et  qu’à  cette 
époque,  le  malade  était  soumis  au  régime  diététique  hy- 
poçhloruré,  alors  que  le  mois  précédent  le  NaCl  adminis- 
tré fut  de  15  grammes  pro  die  et  qu’il  n’y  eut  pas  d’at- 
taque. 

Ce  fait,  bien  qu’isolé,  offre  une  valeur  indiscutable,  et 
infirme  la  théorie  de  l’hypoehloruration  en  ce  qu’elle  a de 
trop  général. 

Ainsi,  nous  sommes  conduit  à admettre  que  le  régime 
alimentaire  spécial  amène  une  amélioration  de  l’état  épi- 
leptique chez  certains  sujets. 

Cette  amélioration  est  réelle,  ce  n’est  pas  une  simple 
coïncidence,  la  contre-épreuve  vient  d’ailleurs  lever  tous 
les  doutes  à cet  égard.  Mais  peut-elle  trouver  son  expli- 
cation dans  la  théorie  de  l’hypochloruration  ? 

Nous  avons  vu  que  rien  ne  nous  permettait  d’invoquer 
le  mécanisme  bio-chimique  de  la  substitution  du  brome  au 
chlore,  que  nos  observations  personnelles  s’élevaient,  au 
contraire,  contre  ce  mécanisme.  Il  y a donc  un  autre  mode 
d’action  du  traitement  diététique,  et  c’est  en  nous  adres- 
sant à la  pathogénie  de  l’épilepsie  que  nous  trouverons  la 
solution  du  problème. 

Les  ouvrages  relatifs  à cette  importante  question  se 
sont  multipliés  en  ces  dernières  années  et  les  plus  grands 


noms  de  la  science  neurologique  sont  marqués  en  tête  de 
recherches  passionnantes. 

De  nombreuses  études  expérimentales  sur  la  toxicité 
des  urines,  de  la  sueur,  du  liquide  céphalo-rachidien  des 
épileptiques  sont  venues  jeter  une  lumière  nouvelle  sur  la 
pathogénie  des  syndromes  comitiaux.  Une  théorie  impor- 
tante s’est  édifiée,  la  théorie  toxique. 

« L’organisme,  dit  M.  Bouchard,  est  un  réceptacle  et 
un  laboratoire  de  poison.  L’homme  se  trouve  constam- 
ment sous  une  menace  d’intoxication  à laquelle  il  échappe 
grâce  à la  destruction  de  ces  poisons  par  certains  orga- 
nes et  surtout  grâce  à leur  élimination  par  les  différents 
émonctoires.  Ces  produits  toxiques  élaborés  dans  l’inti- 
mité de  nos  tissus  par  les  cellules  organiques  ou  micro- 
biennes, ou  bien  introduits  du  dehors,  se  déversent  dans 
le  torrent  sanguin  et  sortent  de  l’économie  parles  divers 
liquides  excrémentitiels  auxquels  ils  communiquent  leurs 
propriétés  toxiques. 

» La  recherche  de  ces  poisons  à leurs  sources  dans  le 
sein  de  nos  tissus  exige  des  manipulations  dont  la  déli- 
catesse et  la  complexité  risquent  d’altérer  les  résultats.  11 
est  donc  bien  plus  simple  d’étudier  la  nature  et  le  nombre 
des  matières  toxiques  qui  circulent  dans  le  sang,  en 
s’adressant  aux  émonctoires  chargés  de  les  entraîner  au 
dehors.  » 

C’est  en  s’appuyant  sur  ces  principes  que  différents 
auteurs  ont  étudié  la  toxicité  des  urines  avant  et  après 
les  accès. 

Voisin  et  Péron,  après  une  série  d’expériences, 
arrivent  aux  conclusions  suivantes  : il  y a,  avant  et  pen- 
dant l’accès,  hypotoxicité  des  urines,  c’est-à-dire  intoxi- 
cation du  sang,  et,  après  l'accès,  hypertoxicité  des  urines, 
c’est-à-dire  élimination  des  toxines  du  sang. 


Pour  compléter  leurs  recherches,  ces  auteurs  ont  injecté 
à des  animaux  l’urine  des  épileptiques  ; ils  ont  provoqué 
des  symptômes  convulsifs  très  nets  avec  des  quantités 
minimes  d’urine. 

MM.  Mairet  et  Bosc  ont  confirmé  ccs  résultats;  ils 
ont  trouvé,  d’une  manière  générale,  que  les  urines  des 
épileptiques  sont  hypotoxiques,  et  que  les  urines  paroxys- 
tiques ont  une  toxicité  normale. 

D’autres  recherches  ont  été  faites  sur  la  production  et 
l’excrétion  de  l’acide  urique  chez  l’épileptique,  notam- 
ment par  K rai  ns  ky. 

Cet  auteur  a constaté  que  l’élimination  de  l’acide  urique 
diminue  avant  l’accès  et  augmente  après.  D’ailleurs  l’acide 
urique  ne  serait  pas  un  élément  toxique  provocateur  de 
l’accès  ; il  y aurait  un  élément  intermédiaire  retenu  dans 
le  sang  : le  carbamine  acide  d’ammoniaque.  L’accès  épi- 
leptique serait  un  moyen  de  défense  de  l’organisme  intoxi- 
qué, car  pendant  eet  accès  le  carbamine  se  transforme  en 
urée  et  acide  urique  éliminés  par  les  urines.  Krainsky 
avait,  précédemment,  étudié  la  toxicité  des  sérums  des 
épileptiques  et  avait  constaté  la  présence  de  ce  carbamine 
acide  d’ammoniaque,  considéré  comme  la  toxine  produc- 
trice des  accès.  Au  cours  des  crises,  le  carbaminate  d’am- 
monium est  décomposé  en  urée  et  en  eau.  Cette  théorie 
expliquerait  l’action  favorable  des  bromures  dans  l’épi- 
lepsie. 

Ces  bromures  de  potassium  et  de  sodium  décomposent 
le  carbaminate  d’ammoniaque  en  formant  du  bromure 
d’ammonium,  du  carbaminate  de  potasse  et  du  carbami- 
nate de  soude,  corps  bien  moins  toxiques  que  le  carba- 
minate d’ammonium.  La  thérapeutique  actuelle  consiste 
à neutraliser  le  poison,  elle  n’en  prévient  pas  la  formation. 

On  doit  se  demander  aux  dépens  de  quelles  subs- 


tances  organiques  se  forment  ces  carbaminates.  Krainsky 
oublie  de  résoudre  la  question.  11  nous  semble  rationnel 
d’admettre  que  ces  substances  épileptogènes  se  forment 
aux  dépens  des  déchets  cellulaires  oudes  matières  albumi- 
noïdes de  l’alimentation. 

En  s’appuyant  sur  ces  données,  il  est  facile  de  com- 
prendre le  rôle  important  que  joue  le  régime  alimentaire 
chez  l’épileptique.  Si  on  parvient  à priver  l’organisme  de 
certains  matériaux  nécessaires  à la  formation  de  ces  subs- 
tances épileptogènes  et  si,  d’autre  part,  on  en  facilite  l’éli- 
mination, on  diminuera  le  nombre  des  accès. 

Au  surplus,  ne  peut-on  pas  admettre  que  certaines  toxi- 
nes introduites  dans  l’organisme  par  l’alimentation  ou 
résultant  des  fermentations  gastro-intestinales,  soient 
capables  de  produire  des  accès  convulsifs  ou  des  désor- 
dres, psychiques  en  agissant  sur  la  substance  cérébrale. 

Le  mode  d’action  du  régime  diététique  se  trouve  ainsi 
expliqué. 

Mais  les  résultats  apportés  par  Krainsky  n’ont  pas  été 
acceptés  par  tous  les  auteurs.  Quelques  expériences  sur 
la  toxicité  du  sang  des  épileptiques  ont  paru  contradic- 
toires. 

Mairet  et  Vires  avaient  trouvé  que  le  sérum  sanguin 
des  épileptiques  est  moins  toxique  que  celui  de  l'homme 
sain.  Cololian  soutient,  au  contraire,  que  cette  toxicité  est 
plus  grande. 

Ses  expériences  consistaient  à prendre  du  sang  à un 
épileptique,  à le  laisser  reposer  vingt-quatre  heures  afin 
d’obtenir  du  sérum  qu’il  injectait  aux  animaux.  On  peut 
se  demander  si  cette  technique  expérimentale  n’altère 
pas  l’état  du  sang,  et,  partant,  ne  conduit  pas  à des  résul- 
tats erronés. 

Les  nombreux  travaux  sur  la  toxicité  particulière  des 


urines  et  du  sang  des  épileptiques,  ont  déterminé  Cabitto 
à faire  des  recherches  sur  la  sueur.  Il  a trouvé  que  celle- 
ci  était  douée  d’un  pouvoir  convulsivant  intense  qui  va  en 
augmentant  à mesure  que  l’accès  approche,  et  qui  per- 
siste seulement  quelque  temps  après 

Ces  expériences  furent  reprises  par  MM.  Mairet  et 
Ardin-Delteil. 

Les  conclusions  de  ces  derniers  auteurs  se  rapprochent 
de  celles  de  Cabitto  au  point  de  vue  de  la  différence  d’ac- 
tion de  la  sueur  de  l’épileptique,  suivant  qu’elle  est 
recueillie  au  moment  de  l’attaque  ou  en  dehors  de  celle- 
ci.  La  seule  différence  porte  sur  la  violence  des  phéno- 
mènes et  sur  la  quantité  des  doses  à injecter  pour 
produire  les  effets  toxiques.  Mairet  et  Ardin-Delteil  sont 
obligés  d’élever  considérablement  les  doses.  Voici,  d’ail- 
leurs, leurs  conclusions  : 

1°  La  sueur  recueillie  pendant  les  intervalles  interpa- 
roxystiques n’est  pas  toxique  ; elle  est  égale  à celle  de  la 
sueur  de  l’homme  sain  ; 

2°  Pendant  les  accès  convulsifs  et  immédiatement  avant, 
la  sueur  est  faiblement  toxique  ; 

3°  Cette  toxicité  diminue  à mesure  que  l'on  s’éloigne  de 
l’atlaque. 

Enfin,  des  recherches  récentes  sur  le  liquide  céphalo- 
rachidien des  épileptiques,  ont  été  faites  par  Dide  et  Sac- 
quepée.  Ces  auteurs  ont  étudié  la  toxicité  du  liquide  cé- 
phalo-rachidien, en  faisant  à des  cobayes  des  injections 
intra-cérébrales  de  ce  liquide.  Dans  leurs  expériences,  il 
faut  donc  tenir  compte  du  traumatisme  produit.  Les  con- 
clusions auxquelles  sont  arrivés  les  auteurs,  sont  les  sui- 
vantes : le  liquide  céphalo-rachidien  est  dépourvu  de  toxi- 
cité chez  les  épileptiques  en  dehors  des  paroxysmes  con- 
vulsifs ; le  liquide  prélevé  après  une  attaque  isolée,  déter- 
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mine  des  phénomènes  variables  et  généralement  légers, 
tels  que  de  l’abattement,  de  la  stupeur,  des  secousses 
généralisées  ; le  liquide,  prélevé  après  attaques  en  série, 
produit  à la  dose  d’un  quart  de  centimètre  cube  des  con- 
vulsions généralisées  intenses  et  se  reproduisant  parfois 
de  façon  subintrante.  A plus  forte  dose,  la  mort  survient. 
Pellegrini,  par  de  nouvelles  expériences,  a confirmé  en 
tous  points  ces  résultats. 

Toutes  ces  recherches  tendent  à prouver  que  l’épilep- 
sie est  provoquée  par  l’action  de  toxines  diverses,  que 
ces  toxines  soient  introduites  du  dehors  ou  élaborées  au 
sein  des  tissus:  il  y a intoxication,  ou  auto-intoxication.  Ne 
voit-on  pas  un  grand  nombre  de  poisons  tels  que  l’alcool, 
l’essence  d’absinthe,  la  morphine,  le  tabac,  le  plomb,  la 
vératrine,  etc.,  produire  des  convulsions  épileptiformes  ? 
L’attaque  d’urémie  cérébrale,  l’éclampsie  ne  sont  elles 
pas  de  même  la  traduction  clinique  d’une  excitation  ner- 
veuse produite  par  des  poisons  organiques?  Ces  toxines, 
encore  indéterminées,  semblent  provenir  des  substances 
de  la  désassimilation  cellulaire. 

D’autre  part,  les  glandes  à sécrétion  interne  chargées 
de  neutraliser  les  toxines  organiques,  peuvent  être  trou- 
blées dans  leur  fonctionnement;  on  conçoit  alors  que 
l’accumulation  progressive  de  ces  toxines  puisse  provoquer 
une  perturbation  générale  se  traduisant  par  l’attaque  d’é- 
pilepsie. 

Mais  nous  touchons  ici  à un  point  des  plus  délicats.  Il 
s’agit,  en  effet,  d’expliquer  pourquoi  tel  individu  a des 
accès  convulsifs  sous  l’influence  de  causes  incapables  de 
produire  le  même  phénomène  chez  d’autres? 

Ici,  intervient  un  facteur  important  : l’hérédité. L’épilep- 
tique est  un  prédisposé  héréditaire;  il  a,  comme  dit  Joffroy, 
'aptitude  convulsive;  c’est  la  façon  de  réagir  de  son 
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organisme  défectueux  aux  diverses  intoxications.  Les 
nombreuses  autopsies  pratiquées  sur  des  épileptiques  ont 
montré  qu’il  existait  des  lésions  de  l’écorce  cérébrale.  Ces 
lésions  sont  très  variables,  mais  elles  n’en  ont  pas  moins 
une  valeur  réelle.  Depuis  les  travaux  de  Chaslin  les  obser- 
vations à ce  sujet  se  sont  multipliées.  Nous  nous  conten- 
terons de  citer  les  études  histologiques  faites  sur  le  cer- 
veau des  épileptiques  par  Roncoroni  (1),  qui  trouva  une 
diminution  ou  une  disparition  des  cellules  de  la  cinquième 
couche  corticale.  A l’examen  du  cerveau  d’un  épileptique 
atteint  d'hémialrophie  gauche,  nous  avons  trouvé  une 
induration  cartilagineuse  de  toute  la  zone  de  Rolando  à 
droite  ; la  substance  corticale  était  chagrinée  et  présentait 
par  places  des  plaques  indurées  blanchâtres  ; l’hypophise 
était  atrophiée  et  sclérosée. 

Chez  l’épileptique,  il  y aurait  donc  une  disposition  atavi- 
que des  différentes  couches  de  l’écorce,  des  indurations 
de  la  substance  cérébrale,  etc.,  indiquant  un  fonctionne- 
ment imparfait  du  cerveau. 

Il  y aurait  insuffisance  cérébrale  et  cette  insuffisance  se 
traduirait  par  l’accès  convulsif  sous  l’action  des  toxines 
organiques  spéciales  — retenues  ou  produites  en  trop 
grande  abondance. 

Ces  considérations  nous  permettent  d’expliquer  le  rôle 
de  l’alimentation  dans  le  traitement  de  l’épilepsie.  Le 
régime  diététique  agit  en  réduisant  au  minimum  les  fer- 
mentations intestinales,  en  prévenant  ainsi  la  formation 
de  toxines,  dont  l’action,  surajoutée  â celle  des  déchets 


(1)  Roncoroni.  — Des  lésions  du  cerveau  dans  l’épilepsie  et  chez 
les  criminels.  Archiv.  di  psgchiatria  scanze  penal i et  Antropologia 
criminali.  Fasc.  I-1I,  1896. 
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cellulaires,  provoque  l’accès  convulsif  chez  le  prédisposé 
héréditaire. 

Tandis  que  l’individu  normal  traduirait  par  des  troubles 
gastro-inlestinaux  son  état  taxi-infectieux,  l’épileptique  le 
traduit  par  l’attaque  ou  le  vertige.  (Test  un  mode  de  réac- 
tion particulier. 

On  peut  donc  dire  qu’il  n’y  a pas  d'épilepsie,  mais  des 
épilepsies,  et  mieux  encore  des  épileptiques,  c’est-à-dire 
des  individus  à système  nerveux  défectueux,  et  qui  par 
suite  de  cette  insuffisance  cérébrale  réagissent  avec  une 
grande  facilité  aux  intoxications  soit  par  des  troubles 
mentaux,  soii  par  des  accès  convulsifs. 
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CONCLUSIONS 


I.  — Le  traitement  diététique  amène  une  amélioration 
de  l’état  épileptique  chez  certains  malades.  Cette  amélio- 
ration porte  principalement  sur  le  nombre  et  sur  la  forme 
des  accès  convulsifs  qui  deviennent  plus  rares  et  d’une 
intensité  moindre.  Le  régime  peut  donner  de  bons  résul- 
tats, même  si  le  traitement  bromuré  seul  a échoué. 

IL  — Il  doit  donc  être  appliqué  à tous  les  épileptiques 
sans  distinction,  pendant  une  durée  minima  de  deux 
mois.  Si,  après  cette  période,  aucune  amélioration  ne 
s’est  produite,  il  devra  être  suspendu. 

III.  — En  aucun  cas  le  régime  diététique  ne  pourra 
remplacer  le  traitement  bromuré,  ce  n’est  qu’un  adjuvant 
utile  et  non  un  traitement  en  soi  ; l’abaissement  de  la 
dose  de  bromure,  chez  l’épileptique  déjà  traité  par  ce 
médicament,  ne  devra  pas  se  faire  brusquement,  de  crainte 
de  voir  surgir  des  troubles  graves, 

IV.  — L’alitement  doit  être  conseillé;  il  met  l’épilep- 
tique à l’abri  des  chutes,  partant,  des  traumatismes  qui 
en  sont  les  conséquences  et  qui  ne  font  qu’aggraver  l’état 
du  malade;  il  réduit  au  minimum  la  désassimilation  pro- 
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duite  par  l’activité  musculaire  et  permet  de  prolonger  le 
régime  sans  nuire  à l’état  général. 

V.  — L’étatpsychiquedes épileptiques  traités  n’a  pas  subi 
de  modifications  appréciables.  La  suspension  du  traite- 
ment ramène  inévitablement  les  accès  convulsifs,  mais 
ils  sont  quelquefois  d’une  fréquence  et  d’une  intensité 
moindres. 

VI.  — Le  régime  diététique  agit  non  seulement  en 
déchlorurant  les  cellules  de  l’organisme  et  en  rendant 
ainsi  l’activité  des  sels  de  brome  plus  efficace,  comme 
l’affirment  les  partisans  de  la  théorie  de  substitution  du 
brome  au  chlore,  mais  en  réduisant  au  minimum  les 
fermentations  gast.ro  intestinales  et  la  production  des 
toxines  alimentaires  qui  viennent  surajouter  leur  action  à 
celle  des  toxines  épileptogènes,  produite  parla  désassimi- 
lation organique. 
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VU  ET  PERMIS  [/IMPRIMEE  : 

Montpellier,  le  22  mars  1903. 
Le  Recteur  : 


Vu  ET  APPROUVÉ 

Montpellier,  le  22  mars  1903 
Le  Doyen  : 


A.  BENOIST. 


MAIRET. 


S K KM EN T 


En  présence  des  Maîtres  de  cette  École,  de  mes  chers  condis- 
ciples, et  devant  l’effigie  d’Hippocrate,  je  promets  et  je  jure,  au 
nom  de  l’Etre  suprême,  d’être  fidèle  aux  lois  de  l’honneur  et  de 
la  probité  dans  l’exercice  de  la  Médecine.  Je  donnerai  mes  soins 
gratuits  à l’indigent,  et  n’exigerai  jamais  un  salaire  au-dessus 
de  mon  travail.  Admis  dans  l’intérieur  des  maisons,  mes  yeux 
ne  verront  pas  ce  qui  s’y  passe  ; ma  langue  taira  les  secrets  qui 
me  seront  confiés,  et  mon  état  ne  servira  pas  à corrompre  les 
mœurs  ni  à favoriser  le  crime.  Respectueux  et  reconnaissant 
envers  mes  Maîtres,  je  rendrai  à leurs  enfants  l’instruction  que 
j’ai  reçue  de  leurs  pères. 

Que  les  hommes  m’accordent  leur  estime  si  je  suis  fidèle  à mes  • 
promesses  ! Que  je  sois  couvert  d’opprobre  et  méprisé  de  mes 
confrères  si  j’y  manque  ! 
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